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RESUME

La somniloquie : un modéle pour I'étude de la condidlation mnésique

verbale pendant le sommeil

Le sommeil améliore la consolidation mnésique dgmentissages récents, mais on
ignore si c’est grace a une réactivation formeks dpprentissages de la veille (théorie du
replay). Pour tester cette hypothése, nous avatiséule modele de la somniloquie. Les
paroles prononcées par le sujet endormi pourraefliiter le contenu mental du dormeur et
les informations qu'il est en train de traiter. @rsomniloquie est tres peu étudiée : elle peut
survenir seule ou dans le cadre de parasomnie®rdenail lent (somnambulisme) ou de
sommeil paradoxal récemment identifiées (troublsnmortemental en sommeil paradoxal,
TCSP).

Au cours de cette thése, nous avons d’abord maotrénent ces deux parasomnies
correspondaient a la mise en gestes et en parolesrdenu mental (réve) du dormeur, avec
une prédominance en sommeil lent de réves mettesiténe des catastrophes ou des animaux
gue les somnambules fuyaient (avec une intégrabocomitante du contenu de la chambre,
suggérant un état dissoci€) et en sommeil paraddeatves d’agressions par des animaux ou
personnes que les patients avec TCSP contre-agatju@e résultat soutient le concept de la
fonction évolutionniste des réves comme un entraéme virtuel a « fuir ou combattre » les
menaces.

Face a cette congruence entre comportement etneontental, nous avons utilisé les
somniloquies de sommeil lent et paradoxal pouetestun apprentissage verbal récent (liste
de mots et longue histoire a apprendre par cceweille) était non seulement consolidé
pendant le sommeil nocturne mais aussi si certaios étaient répétés en dormant. Nous
avons d’abord montré que la consolidation mnésigubale épisodique liée au sommeil était
bien conservée chez les 19 jeunes somnambules camrdes 20 patients agés atteints de
TCSP, méme déments, comparée a 19 sujets normaskit& en réécoutant les verbatim
prononcés en dormant en vidéopolysomnographie, n@ay®ns pas identifié de réexécution
de phrases apprises la veille lors des somnilogléesommeil lent, mais avons identifié par
contre chez un patient avec TCSP, un élément séuanévoquant une reéutilisation du
contexte de I'histoire dans une somniloquie de seihparadoxal.

Enfin, étant donné qu'il n’existe aucune donnéecdpsve et polysomnographique de
la somniloquie, nous avons collecté 883 verbatiroturoes et décrit les aspects acoustico-
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phonétiques, prosodiques et sémantiques du langacferne. Nos résultats préliminaires
nous portent a conclure que le langage nocturnélseapparenté au langage éveillé tant par

ses caractéristiques acoustiques et prosodiqueséguantiques.

Mots clés : sommeil, consolidation mnésique verbstenniloquie, trouble comportemental
en sommeil paradoxal, somnambulisme
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ABSTRACT

Sleep-talking: a model to study the verbal memoryansolidation during

sleep

Sleep improves memory consolidation of recent liegrrbut we ignore if it is through
a formal reactivation of learning from the previoday (replay theory). To test this
hypothesis, we used the model of sleep-talking. Wheds uttered by the sleeping subject
may reflect the mental content of the sleeper aedriformation he is proceeding. But sleep-
talking is little studied: it can occur alone orthwh the context of slow wave sleep
(sleepwalking) or REM sleep parasomnias (Rapid mp¥ement sleep behavior disorder,
RBD).

In this thesis, we first showed how these two parasas corresponded to the setting
gestures and words of the mental content (dreantheoleeper, with predominance during
slow wave sleep of dreams featuring disasters anala that sleepwalkers fleeing (with
concomitant incorporation of the contents of themp suggesting a dissociated state), and
during REM sleep of dreams of attacks by animalspeople that subjects with RBD
counterattack. This result supports the conceptvofutionary function of dreams as a virtual
drive to “fight or flight” threats.

In front of this congruence between behavior anditalecontent, we used sleep-
talking of slow wave and REM sleep to test if aerdcverbal learning (word list and long
history to learn by heart the day before) was mdy consolidated during nocturnal sleep but
also if some words were repeated while sleeping. fille showed that episodic verbal
memory consolidation related to sleep was presemetl9 young sleepwalkers as in 20
elderly patients with RBD, even with dementia, cangal with 19 normal subjects. Then,
after have listen to the spoken verbatim utteredhdusleep in video-polysomnography, we
haven't identified rehearsed sentences of the Venaderial learned the day before during
slow wave sleep parasomnias, but we identifiednduan episode of REM sleep-talking in a
subject with RBD, a semantic component evoking leaese of the context of the learned
history.

Finally, given that there is no descriptive neitip@lysomnographic data of sleep-
talking, we collected 883 verbatim during sleep dedcribes the acoustic-phonetic, prosodic

and semantic aspects of sleep-talking. Our preéniynresults lead us to conclude that the
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nocturnal language seems related to awakened lgagbath through its acoustic and

prosodic and through its semantic characteristics.

Key words: sleep, verbal memory consolidation, stegking, REM sleep behavior disorder,

sleepwalkers
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INTRODUCTION
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|. LANEUROPHYSIOLOGIE DU SOMMEIL

A. Qu'est-ce que le sommeil ?

Le sommeil est un état physiologique périodiquentgeé et réversible de repos, qui
alterne avec l'état d'éveil et s'accompagne de fioations de l'activité cérébrale, du
comportement et du contréle physiologique. Le ¢ragnt des informations sensitives et
I'émission de réponses motrices en rapport avewitennement physique, sont fortement
réduits, mais non aboli. Malgré son apparence callmest loin d’étre un état passif: il
s’accompagne en effet d'une activité cérébrale mambe et apparait essentiel pour la survie

et I'intégrité de la plupart des organismes vivants

B. Organisation du sommeil chez ’lhomme

1) Les stades de sommeil

La découverte de Iélectroencéphalogramme (EEG) 1829 révolutionne les
recherches sur le sommeil, en objectivant diff&reniveaux de profondeur du sommeil. Au
début des années 1950, les américains Eugéne dlgefifathaniel Kleitman (Aserinsky and
Kleitman, 1953) et William Dement (Dement and Kiegin, 1957a) d’'une part et le francais
Michel Jouvet d’autre part (Jouvet, 1962),remarqudacun de leur coté I'existence non pas

d’un, mais de deux sommeils différents, le sommeeil et le sommeil paradoxal.

a. Le sommeil lent

A l'évell, les yeux ouverts, I'activité électro-egmhalographique (EEG) est diffuse sur
le scalp, désynchronisée et rapide, dans les bateldsequence$ ety (15-60 Hz). Les
mouvements oculaires associés sont nombreux etdespi(saccades oculaires).
L’électromyogramme (EMG) des muscles posturaux ledu@ tonus musculaire éleve. Les
fréquences cardiaques et respiratoires sont inefgsl et rapides. A la fermeture des yeux,
lors de I'éveil calme, une activité oscillatoir@lah (8-12Hz), apparait a la surface du scalp.

L’activité électrigue en sommeil lent contraste @eelle de I'éveil. En effet, lors du
sommeil lent, les neurones se synchronisent prsigegaent : ceci se traduit sur 'EEG par

une augmentation de I'amplitude et une baisse d&élguence par rapport a I'éveil. Le
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sommeil lent se divise en plusieurs stades (del)lledn fonction du degré de synchronisation
cérébrale.

Le stade 1 (ou stade N1) est le stade de I'endsemisent. | ne dure que quelques
minutes durant lesquelles le dormeur est encoseréactif aux stimuli extérieurs. Le stade 1
se caractérise par une amplitude EEG relativemaitilef (<50uV), une disparition
progressive de I'activité alpha et une augmentatier’activité dans la bande de fréquence
théta (4-8Hz). Les mouvements oculaires sont mots) pendulaires, et I'activité musculaire
diminue (Figure 1). Le stade 1 peut réapparaitrecams de la nuit comme stade de transition

entre la veille et le sommeil.
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Figure 1. Exemple de stade 1 a I'enregistrement

Le stade 2 (ou stade N2) est le stade majoritalisgp’il occupe environ 55% du
temps de sommeil total. Il se caractérise par etigi® de fond de type théta dominant (4-7,
9 Hz) et moins de 20% d’ondes lentes (fréequencia dél,5-4 Hz, a prédominance frontale).
S’y ajoutent des figures électrophysiologiques ipalitres : les fuseaux de sommeil
(spindle3 et les complexes K. Les fuseaux de sommeil s@% wains d’ondes ondes
croissantes et décroissantes dans la bande defrégigsigma (12-15 Hz) durant entre 0,5 et 1
seconde. Les complexes K sont des ondes bi phastjuee amplitude minimale de 75 pV,
durant au moins une demi-seconde, et composée® @oimte négative immeédiatement
suivie d’'une composante positive plus lente (Fid)reOn regroupe généralement les stades 1
et 2 sous le terme « sommeil lent Iéger », lorsadestades le sujet est facilement éveillable.
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Figure 2. Exemple de stade 2 a I'enregistrement

Les stades 3 et 4 (ou stade N3) sont regroupédetersne de « sommeil lent profond
». Le sommeil lent profond correspond a un ralsetigent et une synchronisation marquée
des décharges neuronales corticales : lors dessstakt 4, les ondes lentes croissent en
nombre et en amplitude. Le stade 3 posséde ente¢ 200 d’ondes delta, le stade 4 plus de
50%. Les ondes delta se caractérisent par un aspmuiphasique, une fréquence de 0,5 a 4
Hz, et une amplitude de plus de 75 pV (Figure dyslde ce stade le sujet est difficile a
eveiller, confus et tachycarde si on parvient &leeiller. Le sommeil lent profond est donc
un stade d'une grande stabilité, représentant lentressement et une synchronisation

corticale maximaux.
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Figure 3. Exemple de stades 3 et 4 a I'enregistnéme

b. Le sommeil paradoxal

Le sommeil paradoxal, qui occupe de 18 a 23% dhelila se caractérise par le retour
d'une activité EEG rapide et de bas voltage, prodeecelle observée en éveil, mais
présentant des fréquences mixtes alpha et th&arttut des ondes caractéristiques de ce

stade appelées « ondes en dents de scie » (tfaimeda 4 Hz). Le tonus musculaire, diminué
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passivement au cours du sommeil lent, est désoraxtigement inhibé : c’est I'atonie
musculaire. Le qualificatif « paradoxal » vient fdit que le tracé éléctroencéphalographique
obtenu se rapproche de celui que I'on enregistrelqna I'état de veille tandis que le corps
reste paralysé. Des bouffées de mouvements oaileapdes apparaissent également sur
I'électro-oculogramme (Figure 4) (Aserinsky and iKten, 1953), (Dement and Kleitman,
1957a). Outre ces signes polysomnographiquesntengil paradoxal s’accompagne d’autres
signes physiologiques spécifiques : de trés bréeesusses musculaires de la face et des
extrémités titch) durant quelques millisecondes, des variationsales en fréquence et en
amplitude de la ventilation et de la pression &liér; des ondes ponto-géniculo-occipitales
(PGO) (Jeannerod and Mouret, 1963), une érectiamepBe chez les hommes et un

engorgement du clitoris chez les femmes.

LAz W‘Mw;mwwwf ety Mﬁ,ﬂ | AN P bl e et Y M e

G4 MMMWM;\WW\WMW wwwqw’w W\r"*wa
e | ool | U Pl [N o ‘m o™
. JM7-~ N, A

imq-_i_fm ——y

R Wﬁ%‘ﬂ“iﬂwwmﬁﬁ“ﬁwfw

Figure 4. Exemple de stade paradoxal a I'enregistne

Les stades de sommeil apparaissent généralement'datre chronologique suivant :
stade 1, 2, 3, 4 puis sommeil paradoxal, termiamsi le premier cycle de sommeil. Ces
cycles ont une durée médiane de 90 min, ils sqréradant plus longs en début de nuit qu’en
fin de nuit. Chaque cycle se compose donc de sohiemgisuivi d'une phase de sommeil
paradoxal (Figure 5). En début de nuit les cyclessdmmeil sont riches en sommeil lent
profond et contiennent peu de sommeil paradoxah\werse de ceux de fin de nuit.
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Figure 5. Hypnogramme typique d’un sujet jeune ayarsommeil normal

C. Corrélats neuronaux du sommeil

Les techniques d'imagerie fonctionnelle (résonamegnétique fonctionnelle IRMf ;
tomographie a émission de positons TEP) offrentptessibilité d’explorer I'anatomie
fonctionnelle du sommeil chez 'homme. A traversitilisation de ces techniques, de
nombreuses études ont montré une différence dansvlié globale et la distribution des
activités régionales du cerveau au cours du sompaeirapport a celles constatées lors de
'éveil. Plus particulierement, des différences dibonnelles sont également mises en
évidence entre le sommeil paradoxal et le somrastl |
1. La neuro-imagerie du sommeil lent

Le sommeil lent se caractérise par une diminutioargmée du métabolisme
énergétique cérébral au niveau global. Cette ditimnuicommence en sommeil lent Iéger (-
11% ; Maquet et al. 1992) pour atteindre son marinen sommeil lent profond (-40% ;
Maquet et al. 1990). Des variations similaires ébitlsanguin ont été observées au niveau
global mais également régional (Figure 6) : auanivéu pont, du mésencéphale, du thalamus,
des noyaux gris de la base, du télencéphale basdlhypothalamus antérieur, du cortex
préfrontal, du cortex cingulaire antérieur et déguneus (Anderssaoegt al, 1998; Braunet
al., 1997; Kajimuraet al, 1999; Maqueet al, 1997).

Ces modifications métaboliques s’expliquent padiinution du taux moyen de
décharges neuronales durant le sommeil lent avamivie structures du tronc cérébral a

I'origine d’'une hyperpolarisation de neurones thatpues et d’'une séquence d’évenements
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induisant la formation des rythmes caractéristigiesommeil lent (fuseaux, complexes K,
ondes delta et ondes lentes).

Les rythmes du sommeil lent, en particulier lehnyé delta envahissent 'ensemble du
cortex et organisent I'activité cellulaire en oktibns synchrones dans de larges populations
de neurones. La neuro-imagerie fonctionnelle a rdogue ces phénoménes ne sont pas
homogéenes dans tout le cortex, certaines airegaled étant plus désactivées que d’'autres.
Les régions les moins actives se situent au nideslcortex associatifs des lobes frontaux (en
particulier dans le cortex préfrontal dorsolatéealorbito-frontal), pariétaux et, dans une
moindre mesure, temporaux et insulaires (Anderssbral, 1998; Braunet al, 1997,
Kajimuraet al, 1999; Maqueet al, 1997). Les cortex primaires sont les aires caleg les
moins affectées par cette diminution d’activittssemmeil lent (Brauet al, 1997).

Figure 6. Neuroanatomie fonctionnelle du sommaeit fgofond humain, évaluée par

tomographie a émission de positons.

Les sections sagittales et transversales mongsnehions cérébrales ol les désactivations pporaa I'éveil
sont les plus significatives : le pont (dorsal),niésencéphale, les thalami, le télencéphale bbsalortex
préfrontal, le cortex cingulaire antérieur, le pnééus et le cortex pariétal présentent une dinonutiactivité en
sommeil lent profondExtrait de (Maquet et al., 1997).
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2. La neuro-imagerie du sommeil paradoxal

Pendant le sommeil paradoxal, on observe une augtimn marquée du deébit
sanguin cérébral (Madsen and Vorstrup, 1991) etbds®ins cérébraux en énergie élevés
(Maquetet al, 1990). Les études d'imagerie fonctionnelle onintnés que cette activation
cérébrale n’est pas homogene : une activation métgcest observée au niveau du tegmentum
pontique, du thalamus, de I'amygdale, de I'hippgmandu cortex cingulaire antérieur, du
cortex temporo-occipital, du télencéphale basalcelwelet et du noyau caudé. Inversement,
des désactivations régionales sont retrouvées ldarwtex préfrontal dorsolatéral, le cortex
cingulaire postérieur, le précuneus et le cortaxepa inférieur (Brauret al, 1997; Maquet,
2000; Maquett al, 1996; Nofzinger et al., 1997) (Figure 7).

L'activation du tegmentum pontique, des noyauxatinajues et du télencéphale basal
est en accord avec la physiologie du sommeil pa@dihez les animaux (Datta, 1995; Datta,
1997; Mariniet al, 1992). En effet, il a été proposé que le sompaaihdoxal soit généré par
des structures du tegmentum pontique (Hobesbral, 1993; Jouvet, 1973; Velazquez-
Moctezumaet al, 1989; Yamamotet al, 1990), qui entrainent une activation corticale pa
l'intermédiaire d'une voie dorsale via le thalametsg’une voie ventrale via le télencéphale
basal (Nofzinger, 2004).

Les régions temporo-occipitales activées au coursammeil paradoxal incluent le
cortex temporal inférieur et le gyrus fusiformej gont des cortex « extrastriés » appartenant
a la voie visuelle ventrale (Brauet al, 1997). Il a été montré que les interactions
fonctionnelles au sein des cortex postérieurs diférentes pendant le sommeil paradoxal
par rapport a I'éveil (Brauet al, 1998) : I'activation du cortex extrastrié estrélgre avec la
désactivation du cortex visuel primaire (cortexé$ten sommeil paradoxal alors que les
activités de ces deux structures sont habituellémpesitivement corrélées a I'éveil. Le fait
gu'il existe une activation paralimbique / limbigeencomitante a une désactivation des
cortex associatifs en sommeil paradoxal a conduinamodéle selon lequel le sommeil
paradoxal permettrait un traitement interne ddolfimation (entre les aires extrastriées et
leurs projections paralimbiques) dans un systéemmaégedissocié du monde extérieur aussi
bien sur le versant des afférences (via le corte®)sque sur celui des efférences (via le
cortex frontal).

Cette distribution de l'activité corticale en sonmhparadoxal suggere une modulation
du fonctionnement cortical par les complexes amlygias. En effet toutes les régions les plus

activées (cortex cingulaire antérieur, cortex terap® et occipitaux) recoivent de nombreuses
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projections amygdaliennes alors que les régiorativement désactivées (cortex préfrontal,

cortex pariétal) n’en recoivent quasiment pas (M#qli999).

(b)

Figure 7. Représentation schématique de la neuaar@fonctionnelle du sommeil
paradoxal humain, intégrant les données de TERRIE (Braun et coll., 1997 ; Maquet et
coll., 2000, Maquet et coll, 1996, Nofzinger etl¢dl997).

Les régions colorées en rouge sont celles ou llmserve une augmentation d’activité neuronale ennsgim
paradoxal par rapport a I'éveil tandis que lesaBgien vert correspondent a une diminution d’aétivi

(a) Vue latérale ; (b) vue médiale, (c) vue veetral

A : amygdale; B : télencéphale basal ; Ca : gyingutaire antérieur ; Cp : gyrus cingulaire postériet

précunéus ; F : cortex préfrontal ; H : hypothalamM : cortex moteur; P: cortex pariétal ; PH : wyr
parahippocampique ; O : cortex occipital-latéraih;: thalamus ; T-O: cortex extrastrié temporo-pital ; TP :

tegmentum pontirExtrait de (Schwartz and Maquet, 2002).

3. Le complexe amygdalien et le sommeil paradoxal

Le r6le du complexe amygdalien dans la phénomérebhg sommeil paradoxal a été
étudié chez l'animal (Calvet al, 1996) mais n'a jamais été explicitement démootréz
’homme. Chez le chat ces études ont montrés qamyfjdale est impliquée dans les
changements végeétatifs associés aux phénoméenemeénadsé lors du sommeil paradoxal.

Le complexe amygdalien recoit de nombreuses afféeru pont et des noyaux
thalamiques intralaminaires (Aggletem al, 1980) et projette a des structures subcorticales
comme I'hypothalamus et a de nombreux noyaux ductagrébral (Stefanacet al, 1992).

A travers ces projections le complexe amygdaliemrqaa induire les manifestations
autonomiques observées lors du sommeil paradoxah{01980). De plus, les régions qui ne
sont pas activées en sommeil paradoxal ne recopasibu peu d’afférences de I'amygdale
(Aggleton, 1993).
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Ce complexe est aussi impliqué dans la formatiodaetonsolidation de traces
mnésiques associées a des stimuli émotionnels. Pmemle sommeil paradoxal est
également engagé dans la consolidation de trace&sigues, en particulier pour ce qui
concerne la mémoire procédurale et la mémoire Bssar des événements émotionnels
(Smith, 1995). Les interactions fonctionnelles gxistent entre le complexe amygdalien, le
cortex cingulaire antérieure et le sommeil paratlpwarraient conduire a la réactivation des
composantes affectives des traces mnésiques pranb@insi la consolidation mnésique
(Maquetet al, 1996). Par la suite, nous nous attarderons pluguement sur ce lien entre
sommeil et mémoire.

Enfin, un autre lien entre sommeil paradoxal et glexxe amygdalien se retrouve dans
la formation des réves. En effet méme si 'assamagntre le sommeil paradoxal et les réves
a été remis en question en 1962 par Foulkes (Feulld62b), le sommeil paradoxal reste le
stade de sommeil ou I'expression du contenu measal majoritaire. L’activation des
structures limbiques, en particulier celle de I'gugle, en sommeil paradoxal, pourrait
expliquer la forte composante émotionnelle et éffeales réves.

D. Corrélats mentaux du sommeil

Le sommeil s’accompagne d’une activité cérébraleoirtante et I'activité mentale est
modifiée mais pas totalement absente pendant lensdmCette activité est présente dans
chaque stade du sommeil : en stade 1 sous le wemeréveries hypnagogiques», avec des
images fluctuantes mélées a des pensées flottypgegiement sans scénario et produites
frequemment a I'endormissement. Il s’agit donc @bauche de phénomeénes oniriques. En
stade 2, l'activité mentale est réduite mais torgquésente sous forme de résidus d’'images
hypnagogiques. Celle-ci est conceptuelle en débunuit, et plus hallucinatoire en fin de nuit
(Fosseet al, 2001). Les recits des sujets au réveil sont solgh stade 3 et 4, le sujet,
difficile a réveiller, ne se souvient généralem@atien, mais peut dans de rares cas rapporter
des récits courts et imagés. C’est pendant le sdmaradoxal que nous observons l'activité
mentale la plus riche et importante activité ment&n effet on obtient des récits de réves
chez 80% des sujets réveillés en sommeil paradBkad. la phase de sommeil paradoxal a été
longue, et survient plus tardivement dans la rulils les récits sont riches, en durée, en
scénario et en sensation (images, sons, sensatémstions) (Arnulf, 2006). Nous
reviendrons plus longuement par la suite (Partjesur le sujet des réves.
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Il. LES PARASOMNIES

Les parasomnies désignent I'ensemble des phénomeoegortementaux ou
psychiques indésirables survenant au cours du sdn{American Academy of Sleep
Medicine, 2005). Elles regroupent donc un enserdbléroubles du sommeil qui impliquent
des évenements psychomoteurs nocturnes indésimarespondant a des états dissocies de
conscience, ou éveil incomplet.

Nous allons présenter maintenant deux types des@arges, le somnambulisme et le
trouble du comportement en sommeil paradoxal, quisront servis de modeles pour notre

étude sur le langage et la consolidation mnésigueant le sommeil.

A. Le somnambulisme
1. Définition

Le somnambulisme est une parasomnie qui survierdoemmeil lent profond. Les
patients présentent, durant cette phase de somaesilcomportements moteurs complexes
violents, anormaux et génants donnant lieu a dambdelations réalisées dans un état altéré
de conscience et de jugement. Ces épisodes suevierdans la plupart des cas, au cours du
premier tiers de la nuit, environ une a trois hewpres I'endormissement. lls correspondent
au concept d’état dissocié, ou intermédiaire: lasepts ont a la fois un aspect éveillé (en
particulier sur le plan comportemental) et endofsar le plan de 'EEG et de la conscience
réflexive). Lors de la plupart des épisodes, lemrsmbules commencent par s’asseoir sur
leur lit, regardent autour d’eux d’un air confugjigpse mettent a marcher. Les épisodes
peuvent également débuter immédiatement par unrtd@patal hors du lit suivi d’'une
déambulation ; dans les cas les plus graves, & sujétale » hors de son lit et s’enfuit en
courant. Le patient peut effectuer des comportesnéat« routine » comme ouvrir et fermer
des portes ou s’habiller, mais également des caempents inadaptés comme uriner dans une
poubelle, déplacer des meubles de maniére désardonn sortir par la fenétre. Tres
rarement, ils peuvent conduire une voiture (mémealsdongues distances), avoir une activité
sexuelle (sexsomnie), manger (trouble alimentaireali sommeil) ou méme blesser ou tuer

guelqu’un au cours d’'un épisode (AASM, 2005).
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Les déambulations des somnambules peuvent s’acgmmpde paroles (somniloquie)
et/ou de cris. Les yeux du somnambule sont ouverdss les proches s’accordent a dire que
le regard est anormal, vague, bizarre, inhabituelsujet peut étre difficile a réveiller et, une
fois réveillé, rester dans un état de confusiontaienll ne se souvient habituellement pas ou
peu de ses épisodes nocturnes. Un facteur généagudortement suspecté pour les
parasomnies de sommeil lent profond, en raisontéégaents familiaux, généralement au

premier degré, chez 70% des patients.

2. Epidémiologie

Les parasomnies sont tres fréquentes dans I'enftrteadent a disparaitre avec I'age.
Une étude longitudinale canadienne a observé uhalgnce du somnambulisme de 9% chez
'enfant de 3 a 10 ans, de 7% a 11 ans, 6,8 % an%2t de 3,3 % a 13 ans (Labeegal,
2000a). Ensuite, seuls 24% des personnes qui ®@sbéinambules dans I'enfance le restent a
'adolescence (Laberget al, 2000a).Chez l'adulte, la prévalence du somnarsimdi
diminue fortement pour atteindre entre 2% a 4%adedpulation générale (AASM, 2005;
Hublin et al, 1997a). Les formes adultes prédominent entret P4 @ns : le risque relatif de
présenter un somnambulisme est 4 fois plus impbéaret age qu’aprés 25 ans (Ohagon
al., 1999). La trés grande majorité (89% des homm@&5%t des femmes) des somnambules
adultes étaient déja somnambules enfants (Heblah, 1997b).

Concernant la prévalence chez les hommes versugnanes, les deux sexes sont

touchés de facon égale (Labergal, 2000b).

3. Facteurs favorisants

De nombreux facteurs susceptibles de favoriser uavesue d’épisodes de
somnambulisme ont été détecteés.

La privation de sommeil est le facteur le plus trégpment rapporté : elle est d’ailleurs
utilisée en laboratoire pour déclencher expérimentant un acces de somnambulisme car
elle est a l'origine d'un rebond de sommeil lenbfpnd, en quantité et en qualité
(synchronisation encore plus importante des onelggd) et de fréquents acces moteurs chez
le somnambule (Piloet al, 2008; Zadraet al, 2008). La consommation aigtie d’alcool (qui
endort vite mais est a l'origine de réveils), kvfie (ou 'augmentation de température liée a
un effort physique intense avant le sommeil) etregraines sont également des facteur
capables de conduire au somnambulisme, de mémeegtans médicaments psychotropes
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(Pressman, 2007). Le stress est indiscutablemefaateur favorisant (Hartmaet al, 2001)

et les troubles anxio-dépressifs sont fréquentz ¢dbe somnambules (Kalext al, 1966;
Kaleset al, 1980; Ohayoret al, 2000). Enfin, des stimulations externes commeol&act
direct (le conjoint qui entre dans le lit) (Presam&007) ou un stimulus sonore (un
claguement de porte) (Piloet al, 2008) peuvent également déclencher un acces de
somnambulisme, de méme que des stimulations irgeweillantes telles que des apnées ou
limitations du débit, des mouvements périodiquegmdides, un reflux gastro-eosophagien ou
une réplétion gastrique aprés un diner trop riche.

On observe aussi des facteurs augmentant la ¢onfiess des éveils en sommeil lent
profond. Ceux-ci sont la prise d'alcool, 'hypoXiée au syndrome d’apnée trés sévere, et
surtout les médicaments sédatifs tels que les derani de courte demi-vie et certains
antidépresseurs tres sedatifs (Tetaal, 2009).

Enfin, la survenue de somnambulisme est en pa@étermiinée par des facteurs
génétiques. En effet, des antécédents familiauxsdmnambulisme apparaissent chez 60 a
80% des somnambules (Hubliet al, 2001). De plus, chez 199 paires de jumeaux
homozygotes, la concordance du somnambulisme e84%e contre13% chez 124 paires de
jumeaux dizygotes (Bakwin, 1970). Une étude pleemé menée sur 300 paires de jumeaux
de 8 ans conforte 'idée que les génes expliqueraies de 50% de la variance phénotypique
entre jumeaux (Gregory, 2008). Récemment, uneeéudontré que I'allele HLA DQB1*05
était plus fréquent chez les enfants somnambuleshiez les contréles (respectivement 35%
contre 13,3%) (Lecendrewt al, 2003).

4. Polysomnographie des somnambules

Les épisodes de somnambulisme surviennent suite aéweil en sommeil lent
profond, généralement lors du premier ou du deugiéynele de sommeil (Figure 8).

Avant la survenue d’'un épisode on enregistre sucEphalogramme des ondes lentes
de grande amplitude (>75 microV, voire parfois >18@roV, une figure dénommée onde
hypersynchrone) (Bla#t al, 1991). Pendant I'acces, on peut observer diftérprofils : des
ondes lentes diffuses, des ondes lentes sur lésgusd superpose un rythme alpha, une
dissociation EEG cortico-corticale (ondes lentassdas régions frontales, rythme alpha dans
les régions postérieures), des ondes théta, oytnme alpha diffus (Zadret al, 2004). Ce
rythme alpha est particulier par son absence ddivéea a la lumiere (Espat al, 2000). Le

réveil comportemental s’accompagne d’'une accétératu rythme cardiaque abrupte.
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En dehors des manifestations de somnambulismeataasiructure du sommeil est
considérée comme normale, alors que la microstreicest souvent perturbée, avec
notamment une fragmentation excessive du sommeildeofond (Blattet al, 1991). Les
patients somnambules ont plus de réactions d’@edours du sommeil lent profond que les
sujets contrbles (Gaudreat al, 2000). Par ailleurs, les profils cycliques altars (CAP,
Cycling Alternating Patterr)s qui sont conceptualisés comme des marqueursndeabilité
du sommeil, sont plus nombreux chez les somnambgles chez les sujets sains
(Guilleminault, 2006).
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Figure 8. Extrait d’enregistrement polysomnograpkigt image vidéo associée chez un sujet

somnambule

Sur la vidéo le sujet ouvre les yeux surpris etlise alors qu’il est endormi en stade 4 (voies EEGOG)

5. Neuro-imagerie et somnambulisme

a. Imagerie fonctionnelle

L’imagerie fonctionnelle pendant un épisode de saamipulisme est un défi technique
qui n’a pu étre réalisé que chez un patient (Bissteal, 2000). Les auteurs rapportent le cas
d’'un somnambule de 16 ans exploré en tomographieépassion monophotonique de
positons (TEMP) durant un accés de somnambulismeoars de I'épisode on observe, en

comparaison au sommeil lent normal une hyperpenfusies zones motrices (cervelet) et

29



cingulaire. Les auteurs font le paralléle entrefétestions du cortex cingulaire (il module les
comportements en réponse a des processus émosipenhdés caractéristiques cliniques du
somnambulisme. De plus on observe, en comparai$émedl une hypoperfusion préfrontale
et pariétale. Ce résultat suggere qu'une particatueau est endormie lors de I'acces de
somnambulisme, alors que des parties motrices eti@melles sont activées comme en
éveil. Cette étude supporte donc la notion d'unilédessocié, avec un éveil moteur
contrastant avec un cerveau encore endormi. Celagibexpliquer I'altération du jugement,

la confusion et 'amnésie typiquement observéeg desomnambules.

b. Enregistrements intracérébraux

L’enregistrement intracérébral d’'un homme de 20e&rdun enfant de 7 ans pendant
un acces d’éveil confusionnel a permis de documemtedtat dissocié cortico-sous-cortical :
un EEG rapide et de bas voltage typique de I'é¥aiit visible au niveau des cortex moteurs
et cingulaires, alors que le cortex associatif tiigpariétal était le siege d’'une activité delta
typiqgue du sommeil lent profond. Ce profil d’actiem cérébrale précede le début de
I'épisode et persiste pendant toute sa durée (gereaal, 2009). Ce résultat va dans le sens
de I'étude de Bassetti et suggére la co-existeradiftérents états d'activation locaux : éveil
des cortex moteurs et cingulaires, et inhibitian{meil) des cortex associatifs.

B. Le trouble du comportement en sommeil paradoxal

1. Historique

Le trouble du comportement en sommeil paradoxalSHCa été décrit pour la
premiere fois chez ’'homme en 1986 par le psychidtchenck et le neurologue Mahowald a
travers une étude d’'une série de 5 cas cliniquassZette étude ildécrivent les histoires
cliniques deces 5 patients, agés entre 67 et 72 ans, venusllmnparce qu’ils s'étaient
blessés en dormant (ou avaient blessé leur copjamtpremier patient donnait régulierement
des coups de pied et de poing a sa femme pendans@uomeil. Une nuit, il réva que
quelgu’un lui tirait dessus avec une carabinetditéans un champ et rampa pour se cacher
derriere une petite créte. Ainsi a couvert, il @m@mretour sur son agresseur avec un pistolet.
Lorsqu’il se réveilla de son réve, le patient éfajenoux a c6té de son lit avec les bras en
I'air comme s’il s’apprétait a tirer un coup de féiln autre patient racontait qu’il avait tenté
d’étrangler sa femme lors d’'un épisode nocturne@us duquel il essayait de repousser un

ours menagant. Un troisieme patient disait étréertednt géné par ses comportements
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nocturnes, -souvent extrémement violents-, qudttachait sur le lit avec une corde pour
éviter de se blesser. Lors d’'un épisode, cet homen@0 ans avait failli briser le cou de sa
femme en croyant attaquer un cerf. Depuis lorsplgle faisait généralement chambre a part.
Une autre fois, le patient réva qu'il était pouvst que la seule issue était de sauter par la
fenétre alors... il sauta hors du lit et heurta slemment le mur qu'il le cabossa et perdit une
dent dans la bataille. Carlos Schenck a enredistsdmmeil de ces différents patients. Il a
constaté qu'ils présentaient tous un sommeil pa@danormal avec une perte variable de
I'atonie du menton et une augmentation importaetéattivite phasique des membres. Il en
conclut que ces anomalies du sommeil paradoxalcEssoa une extériorisation des réves
constituaient une nouvelle catégorie de parasorhaieaine, répliquant les comportements
oniriques du chat (Schenckt al, 1986). Il a appelé cette parasomnie «le trouble
comportemental en sommeil paradoxal » (TCSP ; ghaemREM sleep behavior disorder
RBD).

Ces comportements oniriques avaient été précédemdemits chez le chat par
Michel Jouvet en 1965 (Figure 9) mais avaient lengis été ignorés par la majorité des
neurologues. Cette découverte de Jouvet était suevde facon inattendue suite a des études
sur l'apprentissage des réflexes conditionnés clezchat, et plus particulierement
I'habituation de la réaction d’éveil. A travers oétsides il a découvert que la lésion de la
région du locus subcoeruleus fait disparaitre larseil paradoxal : le systeme exécutif est
touché. Peu a peu, quand I'animal récupere, le smhparadoxal réapparait sous la forme de
l'activité ponto-géniculo-occipitale et de l'actigi corticale rapide, mais sans atonie:
«l'animal. semble alors participer & une scéne anie. Dressé sur ses pattes, il semble
parfois lutter contre des ennemis imaginaires pemgadusieurs minutes. Son comportement
eévoque la rage et il semblerait totalement évebilgn qu’il ne réagisse pas aux différentes
stimulations sensorielles ... la destruction des $osubcoeruleus, en supprimant I'inhibition
supraspinale du tonus, laisse la possibilité adgaéurs moteurs d'étre mis en jeu alors que
les phénomenes phasiques pontogéniculooccipitaparajssent. L’animal participe ainsi
avec sa sphere motrice aux évenements cérébrauwseuraduisent normalement par

I'imagerie onirique> (Jouvett al, 1965).
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Figure 9. Comportement onirique d’attaque dansamexte agressif.

L'animal s’élance et donne des coups de pattesltspace. Les oreilles sont dirigées vers I'agigrhotos 1 et
2). Extrait de la these de Sastre, 1978.

2. Définition
Les TCSP se définissent par la description de compents nocturnes anormaux

(généralement identifiés comme des réves en agate)plainte clinique de géne nocturne du
patient ou de son conjoint (souvent avec blessusdsyine abolition imparfaite du tonus

musculaire en sommeil paradoxal sur les enregisinésn nocturnes. Sur la vidéo-

polysomnographie, ces comportements sont obseniggament en sommeil paradoxal. Au

cours des TCSP, le sujet présente donc des compmrts moteurs complexes, non
stéreéotypés, souvent violents et des paroles. R&yaindant ces comportements, il raconte

un réve parfaitement congruent («isomorphismevgcaes mouvements observes : |l
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«combattait un dragon», «jouait au foot», «se dapavec des personnes», «cueillait des
pommes» ou «prononcait un discours a la Mairie»3~A 2005).

Ces manifestations comportementales sont asso@iéles réves trés vifs et souvent
désagréables (bagarre, insulte, coups de piedspendant, certains comportements
complexes non violents ont été observés, ils s@mélement appris et dépendent du
contexte socioculturel du patient (manger, fumaitef du vélo, vocalisations, etc...). Les
comportements associés a ce trouble spécifique ammeil paradoxal vont donc de
comportements archaiques communs a presque topatleats a des comportements acquis

selon I'expérience.

3. Epidémiologie

Une étude épidémiologique visant un large pangdatsonnes d’age compris entre 15
et 100 ans a estimé les comportements violents goénie@ sommeil chez 2,1% de la
population générale (Ohayaet al, 2012). Parmi ceux-ci les comportements associés a
souvenir de réve, et donc les TCSP, représentesfto Ojde la population générale.
Typiquement, le TCSP survient chez des personrésséate plus de 60 ans.

Dans trois grandes séries de 52 a 96 patients 8@ idiopathiques observés dans
le Minnesota, a la Mayo Clinic et a Strasbourg ¢@lst al, 2000; Schenck and Mahowald,
2002; Sforzeet al, 1997), plusieurs caractéristiques communes @nblgservées : une nette
prépondérance masculine (87%), et jusqu’a 69% dients qui se sont au moins blessés ou
ont blessé leur conjoint pendant ces comporteméets. fréquence rapportée est variable,
avec 35% des patients présentant plus de deuxdé&gigar semaine.

4. Formes cliniques du TCSP
Les TCSP peuvent survenir seuls, on parle alor§@sP idiopathique, ou peuvent

étre associés a une maladie neurologique qui glisesouvent une synucléinopathie.

a. TCSP idiopathique

Les TCSP idiopathiques (TSCPi) sont des marqueugxopes de maladies
neurodégénératives, car 82% des patients avec T@&Riloppent ultérieurement une
maladie de Parkinson, une démence a corps de Lewyne atrophie multi-systématisée.
Ainsi, 50% des sujets avec TCSPi ont développésdenees maladies dans les 6 ans qui
suivent le diagnostic de TCSPi et 12 ans apresheitddu TCSP rapporté (Iranebal, 2013;
Postumaet al, 2009; Schenckt al, 2013).
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Outre leur coté predictif de maladies neurodégéivéss les TCSPi partagent avec ces
maladies neurodégénératives certains signes picooeme le trouble de l'olfaction et de la
vision des couleurs (Fantiet al, 2006; Postumat al, 2006; Stiasny-Kolsteet al, 2005),
des troubles cognitifs (des fonctions exeécutivesiésiques, et visuo-spatiales) (Ferini-
Strambiet al, 2004),une dysautonomie (Ferini-Stramsbial, 1996), un ralentissement EEG
cortical (Fantiniet al, 2003), ainsi qu’une atteinte de la voie nigraéstr

Braak et ses collaborateurs ont proposé un modelédign que critiqué, est cohérent
avec ce que l'on observe chez les TCSPi (Figure $@Jon ce modele, le processus
neurodégénératif en marche dans la maladie derRarkiopere de maniere séquentielle et
ascendante (caudo-rostrale). Cette hypothese jitoexpiquer I'évolution du TCSP vers une
synucléinopathie. En effet, 'hypothése de Braalstyple que la neurodégénérescence
cérébrale suit une séquence temporelle, commergfabbrd dans le systéme nerveux
digestif, atteignant ensuite le bulbe (et le budbactif) et montant progressivement vers des
structures plus rostrales (Braaekal, 2003). L’atteinte du locus subcoeruleus et lanfatron
réticulée magnocellulaire (stade 2) entraineralensommeil paradoxal sans atonie et le
TCSP. Cette séquence temporelle du processus régdmoératif pourrait expliquer pourquoi
le TCSP précéde le syndrome parkinsonien, le dédgnitif (stade 3 et 4) et la démence

(stade 4-6) chez de nombreux patients avec unedirealas corps de Lewy.
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Progression of PD-related intraneuronal pathology

Figure 10. Marche des lésions de la maladie deifsank selon I'hypothése de Braak et al.
(2003).

b. TCSP et Parkinson

La maladie de Parkinson est une affection neurot&géve progressive caractérisée
par 4 signes cliniques regroupés sous l'acronym@P Rtremblement au repos, rigidite,
akinésie ou bradikinésie et instabilité posturtlée affecte 1 % des personnes de plus de 65
ans. Avec la progression de la maladie, les aétwjuotidiennes deviennent difficiles jusqu’a
atteindre un handicap majeur et un alitement compke mort survient en moyenne 15 ans
apres les premiers symptémes, principalement paurpopathie d’inhalation ou embolie
pulmonaire (Hoehn and Yahr, 1967).

La maladie de Parkinson est la pathologie la ptdéguemment associée au trouble
comportemental en sommeil paradoxal. En effet, l@vgdence des TCSP retrouvés a
l'interrogatoire chez les patients présentant uiadadie de Parkinson varie entre 15 et 59 %
selon les études (Comebl al, 1998; De Coclet al, 2007c; Gagnoet al, 2002; Scaglione
et al, 2005). En vidéo-polysomnographie, plus de la lales patients parkinsoniens a une
perte d’atonie isolée ou des TCSP (De Cethkl, 2007c). La présence de TCSP expose les

parkinsoniens a un risque 2,7 fois plus importahalticinations chez les parkinsoniens



(Pacchettiet al, 2005). De plus, les parkinsoniens avec TCSP ptése des chutes plus
fréquentes, une plus faible réponse a la |évodBpat(imeet al, 2008) et une apparition plus
fréquente de dyskinésies induites par la lévod¥paitakaet al, 2009) que les parkinsoniens
sans TCSP.

Cependant une étude effectuée dans notre equipedibrce résultat indiquant que la
présence de TCSP n’empire pas les symptébmes pankéms. Bien au contraire nous avons
constaté que la qualité de leurs mouvements, bgoression faciale ainsi que leur langage
s’étaient é&tonnamment améliorés au cours du TCERpport a I'éveil (Figure 11) (De Cock
et al, 2007c).
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Figure 11. Restauration du contrdle moteur dumsbimmeil paradoxal des parkinsoniens.
Extrait de De Cock et coll., 2007

c. TCSP et atrophie multi-systématisée

L’atrophie multi-systématisée (MSA) est une maladieurodégénérative rare
appartenant a la famille des synucléinopathie® &dt due a une dégénérescence neuronale
de plusieurs systemes neurologiques, dont l'origsteinconnue. Elle pourrait étre due a une
exposition a des substances toxiques environnetaentat/ou a des mécanismes
inflammatoires. A l'autopsie, on retrouve chez pedients avec atrophie multi-systématisée
une accumulation de la protéine alpha-synucléimes dia cytoplasme des cellules gliales qui

soutiennent les neurones, les oligodendrocytesp(Baal, 1989). Elle se caractérise par une
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combinaison variable de symptémes incluant un symdr parkinsonien (lenteur, rigidité,

tremblement), une ataxie cérébelleuse (déséquilibraladresse), et des problémes du
systeme autonome (hypotension orthostatique, tesuldle I'érection, troubles urinaires,

troubles de la déglutition).

Les patients atteints d’MSA présentent généralendest troubles respiratoires du
sommeil, comme le stridor, bruit inspiratoire aigu sifflant, qui traduit I'obstruction du
larynx. La majorité d’entre eux sont agités etmrigendant leur sommeil, ce qui témoigne de
'existence d'un TCSP associé. Ceux-ci sont tréguents dans la MSA puisqu’ils affectent
plus de 90% des patients (Plaezal, 1997).

d. TCSP et démence a corps de Lewy

La démence a corps de Lewy (DCL) est un type deedém partageant des
caractéristiques avec la maladie de ParkinsonAdtHeimer. Elle est caractérisée par le
développement d'inclusions cytoplasmiques de preséialpha-synucléine dans tout le
cerveau (les corps de Lewy). Ces inclusions soathms des corps de Lewy classiques
retrouvés en sous-cortical dans la maladie de Rsoki Il existe une perte des neurones
producteurs de dopamine dans la substance noicherde celle vue dans la maladie de
Parkinson et une perte des neurones produisagétylaboline proche de celle constatée dans
la maladie d'Alzheimer. Les causes de cette malalgont pas bien connues.

La DCL regroupe des aspects cliniques de la maldidigheimer et de la maladie de
Parkinson tout en étant plus proche de cette derniges principaux symptomes sont des
troubles de l'attention et un déficit cognitif pregsif incluant des troubles de la capacité
d’abstraction, de raisonnement ou de jugement,i ajne des difficultés de repérage et
d’orientation. Des troubles de la mémoire sont &gaint présents, bien qu’ils ne soient
généralement pas majeurs lors de la phase préeolzerdaladie. La DCL s’accompagne de
signes psychiatriques comme une humeur dépreskgeidées délirantes de type paranoide,
des hallucinations auditives et visuelles, et daaportements violents ou agressifs (McKeith
et al, 1996). Les symptdbmes cognitifs et la vigilanceent fluctuer, apparaitre pendant
guelques jours puis disparaitre.

Le sommeil est fortement altéré dans la démenaeps de Lewy. L'activité corticale
en électroencéphalographie est généralement ml@réquence alpha inférieur a 8 Hz). Les
patients peuvent présenter des éveils confusiomuet®urs desquels ils sont agités, semblent
perdus et peuvent méme étre agressifs. Le TCSEreeve en effet chez 87% de ces patients
(Boeveet al, 2001).
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5. Polysomnographie des TCSP

Le sommeil paradoxal des patients avec TCSP com$empupart des caractéristiques
du sommeil paradoxal normal : les ondes EEG préaemtes fréequences mixtes (alpha et
théta) et de basses amplitudes, et on observe degements oculaires rapides. Néanmoins,
on peut observer une accélération de 'EEG chepdtients avec TCSP, avec des bouffées de
frequences alpha (Manet al, 2009). De plus, I'atonie physiologique qui accampe le
sommeil paradoxal chez les sujets sains n’est pasecvée tout au long de la nuit chez les
patients avec TCSP.

Simultanément a la perte de l'atonie en sommeibg@al, des comportements
anormaux sont observés en vidéo infra-rouge cteepdéents avec TCSP (Figure 12). Quand
des vocalisations et/ou des mouvements des merabreggent durant le sommeil paradoxal,
en l'absence d’activité épileptique associée, bgaostic du TCSP est confirmé. L'éventail
des comportements observés en TCSP est large, &arion stéréotypé. Il inclut des
vocalisations telles que des paroles, marmonnemens$s hurlements, rires et pleurs, mais
également des gesticulations : le patient attrap®hjet invisible, bat des bras, donne des
coups de poing ou de pied, sursaute, tente d'daaggelqu’un, se bat, s’assoit, saute hors du
lit, rampe et, exceptionnellement, court (Ferima8tbi et al, 2005; Olsonet al, 2000;
Schenck and Mahowald, 2002; Sforgaal, 1997). La plupart des descriptions soulignent
'aspect énergique et violent de ces comportemmaoteurs, habituellement associés avec des

réves marquants, déplaisants et actifs (AASM, 26@5{iniet al, 2005).
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atteint de trouble du comportement en sommeil pasald

Sur la vidéo le sujet cri et a une mimique de p€ur.voit la perte d’atonie musculaire sur le tr&ddG alors
gue le patient est en sommeil paradoxal (voies EEEBOG).

6. Neuro-imagerie et TCSP
Les études de neuro-imagerie s’intéressant au T&BIP relativement récentes et

montrent des pistes de recherche particulierenmmntaincantes.

a. Imagerie par résonance magnétique

Des recherches sur l'intégrité des tissus cérébdau6 patients avec TCSPi en IRM
multimodale ont permis d’identifier des changemesgécifiques dans les zones impliquées
dans le maintien de l'atonie en sommeil parados$ahérfleret al, 2011). L'imagerie par
tenseur de diffusion a permis de détecter diff@®r@nomalies structurelles dans le tronc
cérébral de ces patients en comparaison avecjies sains : les structures affectées incluent
le tegmentum mésenphalique, le tegmentum pontitjieefermation réticulaire. De plus, les
chercheurs ont constaté par la technique de résenamagnétique de morphométrie
structurelle basée sur le voxel (VBM) une augméntabilatérale de la densité de matiére
grise au niveau de I'hippocampe : cela suggéraratréorganisation neuronale fonctionnelle

dans cette structure chez les patients TCSPi.
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La technique d’'imagerie par tenseur de diffusioété également utilisée afin de
détecter de possibles modifications structurelleszcl2 patients avec TCSPi et 12 sujets
contrbles (Ungeert al, 2010). Les auteurs rapportent des baisses ddéfilsidté axiale
(parametre utile a I'étude de l'intégrité des florerveuses) au niveau de la substance noire et
dans le pont, ce qui indiquerait une perte axorddes ces réegions du cerveau. Ces
modifications morphologiques vivo détectées dans le tronc cérébral des patients avec
TCSPi chevauchent de facon anatomique les régasponsables de I'atonie musculaire en
sommeil paradoxal. De plus, des anomalies au niwd®ua matiére blanche d’autres
structures ont été observées comme dans les rédamiges a l'odorat, le lobe temporal

supérieur droit, le lobe occipital droit et le forn

b. Scintigraphie cérébrale

Le marquage in vivo de systemes spécifiques deotransmetteurs est une autre piste

d’étude des dysfonctionnements cérébraux chezaligsns avec un TCSP.

Kotagal a realisé trois types de marquages fonaéilsnchez des patients non déments
avec maladie de Parkinson associée ou non a un .TG&Pmarquages fonctionnels du
systeme dopaminergique (DTBZ, un marqueur du tiemspr présynaptique de la dopamine
et des autres monoamines) et du systeme seérotgigner (DASB, un marqueur du
transporteur de la sérotonine) n‘ont pas montré dd&rence significative entre les
parkinsoniens avec ou sans TCSP. En revanche, tquage du systeme cholinergique
montre des différences significatives entre lexdgoupes. En effet, le marquage spécifique
de l'acétylcholine-estérase chez les parkinsonearec un TCSP montre une dénervation
cholinergique marquée au niveau du néocortex, dextimbique et thalamique. La présence
de symptomes de TCSP serait alors un signe degkendéescence du systeme cholinergique.
Les déficits observés dans ce systéme progressermie parallele des troubles cognitifs
observés chez les patients avec TCSP. Aussi, |g dydégénérescence cholinergique du
néocortex des parkinsoniens avec TCSP est inteain@dintre les degrés observés chez les
parkinsoniens avec et sans démence. Ces donnéegerenty que les projections
cholinergiques du tegmentum pontique et du cenadérieur basal joueraient un réle clé
dans la pathogenese du TCSP dans la maladie ddn$tarket contribueraient au
développement de troubles cognitifs chez ces pat{&wotagalet al, 2012). Chez les patients
avec un TCSPi, le marquage fonctionnel a montré dimeinution des transporteurs

dopaminergiques au niveau de la voie nigro-striiisefisehet al, 2000). Cette diminution

40



suggere que le processus de dégénérescence deaietserait déja amorcé alors que les

patients idiopathiques se plaignent uniquemenm¢uletrouble du sommeil.

C. La somniloquie

1. Définition et prévalence

D’apres I'ICSD (American Sleep Disorders Associafi@990) la somniloquie est la
formulation de paroles ou de sons durant le somrpessiblement dans tous les stades de
sommeil mais préférentiellement en sommeil lermsaane conscience subjective détaillée et
simultanée de I'évenement (Figure 13). Ce phénonesheclassé parmi les troubles de la
transition veille-sommeil (sleep-wake transitiosatders). En littérature, la somniloquie peut
se rencontrer entre autres sous les termes de rileqay », « sleeptalking », « utterances »,
« moans », «vocalization ». Elle peut se prodsesle, sans autre trouble du sommeil
associé. Néanmoins, il existe souvent une assogcialvec une autre parasomnie comme le
somnambulisme ou le trouble du comportement en sahparadoxal. Les épisodes peuvent
apparaitre dans tous les stades du sommeil, pnéilement au cours du sommeil lent lIéger
(stades 1 et 2) mais aussi, comme c’est le caslsomniloquie associée a une parasomnie,
au cours du sommeil paradoxal et/ou du sommeilpgesfond (stade 3 et 4). Comme pour le
somnambulisme, le phénomene est favorisé par de=ufa tels que la fatigue, le stress et la
fievre. Le mécanisme de survenue de la somnilogaieespond, tout comme la survenue
d’épisodes de somnambulisme a un réveil momentaredars du sommeil lent profond, ou

la conscience et la mémorisation de I'évenemerttdéfaut.

La somniloquie est plutét considérée comme uneamtgide la normale que comme
une maladie, dans la mesure ou elle engendre psaufizance ou de géne du dormeur et de
son voisin de lit, en dehors d’'un possible dérareggrsonore et de la divulgation de secrets.
Les somniloques ne consultent en général pas pdaunaais ils sont faciles a identifier par un
entretien avec la personne qui dort avec eux.

La somniloquie est trés fréquente chez I'enfantsnsd prévalence est difficile a
déterminer chez I'adulte. En effet, bien que 71% ldemmes et 75% des femmes interrogés
rapportent qu’on leur a signalé qu’il leur arrivdé parler en dormant, seuls 1,4% des adultes
seraient quotidiennement somniloques : ce groupepode un taux un peu plus élevé de
femmes et de personnes jeunes (Arkin, 1966; Maalekt al, 1972). Pour I'ICSD en

revanche, le phénoméne serait plus frequent ckaendévidus de sexe masculin.
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Comment tudors ?...Tu ne dors
pas, puisque tu parles!. ..

Tu sdis bien que Je
parle toujours’en
dormant !. ..

Figure 13. Vignette extraite de la bande dessie€Eintin « Le temple du soleil »,
1949

2. Des études isolées et anciennes sur la somnilqu

La somniloquie est une parasomnie trés peu étudidges doute parce que les
personnes qui y sont sujettes ne s’en plaignent Pader en dormant est pourtant un
phénoméne fascinant et énigmatique. Depuis lesriammts travaux d’Arkin dans les années
70-80 (Arkin, 1981a), il n’y a quasiment plus ewwate donnée polysomnographique et
descriptive sur la somniloquie. Pourtant, depuis, rbuvelles pathologies du sommeil
associées a la somniloquie ont été découvertdss glie le syndrome d’apnées du sommeil
(alors que la respiration n’était pas enregistréeoaitine pendant le sommeil dans les années

70) et le trouble du comportement en sommeil patad@dentifié en 1986).

En 1970, Arkin réalisa une étude sur la somnilo@Ar&in et al, 1970). Pour ce faire,
il enregistra 206 extraits de somniloquie (52% emmeil lent et 48% en sommeil paradoxal)
chez 10 somniloques chroniques. Il obtint ainsi onégliane de 1,2 extrait de paroles chaque

nuit, contenant en moyenne 10 mots par parole. Dams autre étude basée sur
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'enregistrement de 166 extraits de somniloquievenant de 28 somniloques il montra une
concordance de 80% entre le récit de réves etdealigations émises en sommeil paradoxal.
Cette concordance baisse a 46% pour les vocalisatio stade 2 et a 21% pour celles émises
en sommeil lent profond (Arkin, 1966). Dans unedétgimilaire, Rechtschaffen montre que
75% des vocalisations en sommeil lent sont asso@éen contenu mental au moins en
rapport avec quelques éléments (Rechtschadteal, 1962). L'ensemble de ces quelques
études sur la somniloquie est plutdét en faveur el’'emxtériorisation vocale des contenus
mentaux lors de la somniloquie : les vocalisationxturnes ne semblent pas étre des
productions sonores anarchiques, déconnectéesmdencomental du sujet a ce moment-la.
Or, cette question du lien entre contenu mentaloetlisations reste irrésolue, de plus, la
plupart des études sur le sujet sont anciennes edéthodologies souvent peu reproductibles.
L’étude de la somniloquie n'a pas été effectuéguerinent sur I’'homme ; en effet il
existe aussi quelques études assez anciennessamialoquie chez I'animal. Si la parole en
dormant est propre a 'lhomme, les Anciens ont mpté de nombreux animaux pouvaient
vocaliser les cris et chants de leur espéce enaturrbien que ce phénoméne n’ait pas fait
I'objet d’étude systématique. Ainsi, Lucrécé'(diécle av. J.C.) écrit : «Les chiens, en plein
sommeil, jettent soudain la patte. De ¢a, de laWix en cris joyeux éclate ». Plus tard, le
naturaliste naturaliste Marcgrave, parti af™&iécle inventorier les espéces animales au
Brésil, observe que son perroquet jase en dornkagare 14). Puis, au 18 siecle Buffon,
dans son ouvragHlistoire naturellepublié en 36 volumes entre 1749 et 1788, note en se
référant aux rossignols que, « non seulement itsdot, mais ils révent, et d’'un réve de
rossignol, car on les entend gazouiller a demi-waixhanter tout bas ». Or, chez le jeune
oiseau qui apprend a chanter en écoutant le chamttuteur adulte on observe de profonds
changements dans les aires neuronales prémotiticekaht pendant le sommeil qui suit, et
son chant s’améliore le lendemain matin (Deregnai&t al, 2005; Shank and Margoliash,
2009). Aucun de ces auteurs récents n'a malheurargeplacé de vidéopolysomnographie
nocturne chez ces animaux pour voir si I'activaji@mdant le sommeil de l'aire du chant se

traduisait chez certains oiseaux par du chant emaiat.
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Figure 14. Description du perroquet somnilogisrait de Piso and Marcgrave, 1648

3. La somniloguie comme modele d’étude

Curieusement, le langage humain et ses caraa@estipendant le sommeil ont été
tres peu étudiés. Pourtant les patients somnilogtiesnts de parasomnies telles que le
somnambulisme et le trouble du comportement en sahparadoxal, pourraient constituer
un bon modele pour I'étude du langage endormi es$ pkécisément pour la compréhension
de la participation du cortex a I'élaboration dmdage humain pendant le sommeil. Des
études récentes montrent que la voix des parkiaesnimarquée lors de I'éveil par une

hypophonie et une monotonie, retrouve les quatitése voix normale au cours du trouble du
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comportement en sommeil paradoxal. Cela s’'insaitsdune amélioration générale de la
motricité chez ces patients lors des épisodes (@k € al, 2007a). Ces éléments suggerent
gu'une partie du contrble phonologique en éveilpraral et délétere en I'absence de
transmission dopaminergique, est restauré en sdnpaeadoxal. C’est précisément ce
contrble cortical du langage endormi, ainsi qudutié de plusieurs caractéristiques du
langage pendant le sommeil, que nous aborderons ldamartie V (aspects acoustico-
phonétiques, prosodie, silences, violence verletlgue nous allons analyser au cours de la
derniere étude de cette these.

Enfin, lorsque I'on parle de somniloquie associ@ma autre parasomnie, la question
du lien entre contenu mental et vocalisation reseaiement. Des études sur le sujet montrent
gue lors du sommeil lent profond, le contenu desalisations semble étre classiquement en
relation avec les évenements de la journée aldiissguait en rapport avec le contenu du réve
dans le sommeil paradoxal. La somniloquie pouraitstituer un bon modele pour répondre
a la question de savoir si: «nos apprentissagesnts sont rejoués, plus ou moins
directement, lors de nos réves ? » En effet, giésaun apprentissage verbal, les sujets
somniloques répéetent verbalement les mots qu’ilsappris, on pourra conclure a I'existence
d’'une ré-exécutioncognitive des expériences de veille lors du somrokéz 'homme.
Comme nous le dirons dans la partie IV., ceci esjue nous aborderons au sein de deux de

nos études contenues dans cette thése
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lll. LES REVES

A. Historique des réves

Les réves fascinent 'humanité depuis toujours.raévers ce chapitre nous voulons
présenter un bref historique des théories sulessrdepuis I'’Antiquité jusqu’a nos jours.
1. L’Antiquité

Les réves étaient a l'origine congus comme appantea un monde surnaturel. lls
étaient en effet considérés comme le moyen de cancadion avec les divinités, ce pourquoi
les anciennes civilisations (assyrienne, égyptiegrezque et romaine) leur accordait une tres
grande importance. L'une des meilleures sourcesique avons sur l'interprétation des réves
pendant I'Antiquité nous vient deQhnirocriticon, texte rédigé par le Grec Artémidore
d’Ephése (ﬁme siecle avant J.-C.) compilant la description despde 3000 réves et de leur
signification (Figure 15) (Artémidore, 1975). Siysaertains les réves étaient donc révélateur
du passé ou du futur des choses du monde, pourebails étaient révélateur de mécanismes
mentaux qui sous-tendent le monde de I'expérieReemi ces derniers nous retrouvons le
philosophe grec Aristote (384-322 av. J-C) qui reyait pas que les réves étaient envoyés
par les Dieux, mais pensait que ceux-ci étaientrlasifestations d’'une conscience profonde
de nos sensations internes, exprimées sous la fdume imagerie mentale. Aristote a donc
défendu une conception du réve qui fait de luirécprseur d’'une approche cognitiviste du
réve.

Alors que ces civilisations faisaient prospérendige du réve et I'importance de son
interprétation, au I¥"siécle, lors du concile d’Ancyre, 'Eglise Cathple va brusquement
interdire l'interprétation des réves. En effet sétude est assimilée aux pratiques de
sorcellerie et de magie. Dans les ordres monastjdae prieres nocturnes et un lever tres
matinal privent les moines de leurs réves. Leurtarmn est considéré comme diabolique et
l'interprétation en est interdite. Les individusuggonnés d'avoir de telles activités sont
recherchés, dénonceés et traités comme des hégtjgnines de leurs biens, torturés et parfois

bralés.
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Figure 15. Couverture du livre « Le grand traité denges »

2. Les temps modernes

Ce n'est qu'au XIX™ siécle que le réve connait un regain d'intérét.rdenbreux
savants et érudits, dont Hervey de Saint Denyslgeddde Maury, se penchent sur la
qguestion et en 1855, en France, I'Académie desnBete Morales et Politiques lance un
concours suka théorie du sommeil et desnges qui encourageait de nombreux chercheurs a
imaginer des expérimentations pour tester leurstigses sur le réve.

Hervey de Saint Denys refusa de participer au amscet préféra attendre que son
ouvrage,Les réves et les moyens de les dirigmit publié en 1867 pour diffuser ses idées.
Parmi ses nombreuses idées et hypothéses, comime«cgl'il ne saurait exister un sommeil
sans réves, non plus qu'un état de veille sangpenSaint Denys insiste sur le fait que les
réves en apparence les plus étonnants provienrent dnaniére dont I'évocation des
souvenirs se produit pour former différentes coraisions. Suivant cette hypothése, il méne
une série d'expérimentations pour prouver queokdason des idées suffit pour engendrer les
anomalies et les incohérences dans les réves etvebgu'il s'établit un lien étroit dans notre
meémoire entre certaines sensations et certainésnsoqui leurs sont associées dans la vie
guotidienne. Ces expériences ont conduit Saint-Beénguggérer que le cours des réves est
essentiellement dirigé par des associations owaffigités psychologiques».

Cing ans avant la parution de cet ouvrage, I'histoAlfred de Maury publiait un
traité sur les réves dont I'histoire a principaletestenu deux éléments : les hallucinations
hypnagogiques et le « réve de la guillotine ». Maslest en effet particulierement intéressé
aux hallucinations hypnagogiques qui ont lieu aummot de I'endormissement et qu'il
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considérait comme les principaux éléments condsitutes réves : gJne] étroite liaison
rattache aux réves les hallucinations hypnagogiquesDans I'état intermédiaire entre la
veille et le sommeil, nous ne jugeons plus, nousambinons plus, nous voyons, nous
entendons, nous touchons; voila la différence. Ntakons guere au-dela de ces sensations,
de ces perceptions; nous pouvons n'y point ajoigiersi nous sommes encore assez éveillés
pour en comprendre l'inanité; mais nous ne nousservons guére pour effectuer des
raisonnements suivis, et arriver a des conceptioggjues. Les mémes images, les mémes
sons fantastiques se continuent-ils aprés quertasl est devenu complet, notre esprit, qui
garde un reste d'activité, en est la dupe, et se&gaeur poursuite. Il en subit I'empire, dans
ce qui lui reste encore de raison; autrement dlitaisonne d'aprés ces impressions, sans étre
en état d'en apprécier la valeur. Ainsi, I'halluatron hypnagogique nous fournit comme
I'embryogénie du réve (Maury, 1848).

Maury suggere aussi que des stimuli externes peuggr le catalyseur de la
production d’'un réve scénarisé€, construit alorssque simultanément avec le stimulus en
question. C’est le réve célebre de la guillotineé &gt a I'origine de sa théorie<: J'étais un
peu indisposé, et me trouvais couché dans ma clegrapant ma mere a mon chevet. Je réve
de la Terreur ; jassiste a des scénes de massgerecomparais devant le tribunal
révolutionnaire, je vois Robespierre, Marat, FougeTinville, toutes les plus vilaines figures
de cette époque terrible ; je discute avec euxfineapres bien des événements gue je ne me
rappelle guimparfaitement, je suis jugé, condanangort, conduit en charrette, au milieu
d’'un concours immense, sur la place de la Révaiutig monte sur I'échafaud ; I'exécuteur
me lie sur la planche fatale, il la fait basculér,couperet tombe ; je sens ma téte se séparer
de mon tronc ; je m'éveille en proie a la plus vargoisse, et je sens sur mon cou la fleche
de mon lit qui s’était subitement détachée, ett étambée sur mes vertebres cervicales, a la
facon du couteau d’'une guillotine. Cela avait eeulia I'instant, ainsi que ma mére me le
confirma, et cependant c’était cette sensationragteue j'avais prise pour point de départ
d’un réve ou tant de faits s’étaient succéd@daury, 1865).

3. Freud

Nous venons donc de voir qu’au cours de la péri@&9-1900, de nombreux auteurs
s’intéressent aux récits de réves pour mieux congpee comment l'esprit et le cerveau
fonctionnent pendant le sommeil. Les réves sonimaxas tels qu'ils apparaissent au réveur.

Le récit de réves est alors considéré comme unitgrmge précieux et fiable de ce qui a été
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percu, ressenti ou pensé par le réveur. Une maétitliexpériences ont été réalisées a cette
époque pour déterminer ce qui pouvait influencardetenu des réves. Puis vint le temps de
Freud, qui va changer radicalement la conceptioréde.

En effet, apres la publication et le succes dubcéle@uvragel’interprétation des
révespar Freud en 1900@es travaux qui €tudiaient le réve tel qu'il apjitaaa réveur ont été
discrédités au profit de la quéte du «vrai» réviesgucache derriere le réve manifeste: le réve
latent. Selon la définition de Freudle réve est l'accomplissement [déguisé] d'un désir
[réprimé, refoulé]»(Freud, 1900)et seule une approche psychanalytique permet deceé
réve latent. Cette conception a eu pour consequaiizsidiaire de nier l'intérét des mesures

physiologiques pour la compréhension des mécanismggues.

4. La découverte du sommeil paradoxal

a. Le réve neurophysiologique

Le sommeil paradoxal a été décrit pour la premigéieen 1953 par Eugene Aserinsky
dans le laboratoire dirigé par Nathaniel KleitmarChicago. La découverte du sommeil
paradoxal provoqua un tournant dans la recherch&#opbkysiologique sur le sommeil,
suscitant de grands espoirs. Aserinsky et Kleiteraneprirent une série de recherches sur la
spécificité de la corrélation entre sommeil paradat réves. Pour ce faire, ils utilisaient un
simple paradigme : réveiller des sujets qui dormtaéel laboratoire a des moments différents
du cycle de sommeil, et leur demander d’évoquetetenpérience mentale survenue avant le
réveil. Les dormeurs rapportaient avoir réve apté% des éveils en sommeil paradoxal
contre moins de 10% des éveils en sommeil lensi®lus équipes confirmérent ces résultats :
beaucoup plus de réves sont reportés au sortiommeil paradoxal qu’au sortir du sommeil
lent (Aserinsky and Kleitman, 1953; Dement and #tain, 1957a; Kale®t al, 1967;
Wolpert and Trosman, 1958). Une croyance tenagegegea alors parmi les chercheurs: le

sommeil paradoxal serait le corrélat physiologiqueéve.

b. Les mouvements oculaires en sommeil paradoxal

Suite a la découverte du sommeil paradoxal, leschieears ont été intrigués par les
mouvements oculaires qui accompagnent ce stadendmeail. Les mouvements oculaires en
sommeil paradoxal (MOR) sont des saccades rapid#sies sous les paupiéres closes du
dormeur. Les MOR ne sont pas présents pendant badigrée du sommeil paradoxal et leur

fréequence est variable d’'un individu a l'autre. lBoyenne, ils occupent 14 a 27% du temps
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de sommeil paradoxal total (Ficea al, 1999; Lapierre and Montplaisir, 1992) et ont une
densité comprise entre 5 et 35 MOR/min (Aserindgi/1; Takahashi and Atsumi, 1997).
L’activité des MOR atteint un pic entre 5 a 10 rapres le début d'une phase de sommeil
paradoxal puis décline significativement 10 minsptard. De plus, la frequence des MOR
augmente au cours du sommeil, des phases précosephases tardives de sommeil

paradoxal (Aserinsky, 1971).

c. L’hypothése du scanning

Dans les années 60 lidée était que le sommeil doaed serait le corrélat
physiologique du réve. On reliait donc les mouvetm@culaires présents durant ce stade aux
images du réve, et plus précisément, I'on penssetlgs yeux suivaient la scene onirique.
Cette hypothese (« scanning hypothesis ») vint laercbheur Dement suite a une étude
effectuée avec son collaborateur Roffward au cdergaquelle ils réveillaient le dormeur a
différents moments du sommeil paradoxal et lui dedtagent a quoi il révait juste avant le
réveil (Dement and Kleitman, 1957b). lls cherchémmsuite des correspondances entre les
mouvements oculaires enregistrés en sommeil pashddxceux que le dormeur aurait da
avoir si la scéne de son réve avait eu lieu a ifékes deux chercheurs observérent alors que
I'orientation du regard était congruente avec knplle I'espace (vertical, horizontal) décrit
dans le réve. Dans son livre, Dement raconte plusianecdotes recueillies a travers ces
études : cing mouvements oculaires verticaux esir@gi chez une dormeuse en sommeil
paradoxal auraient été associés a un réve danslleglle-ci montait cinq ou six marches
d'escalier en regardant attentivement chague mafhes un autre cas, une séquence de
mouvements oculaires oscillant de gauche a droiaitaété observée chez un sujet endormi
en méme temps qu'il révait d'un match de ping-pong.

Cependant cette hypothése du balayage de la soérue par les MOR suscita de
nombreuses controverses (Gressl, 1965) et d’autres hypotheses sur le role des MOR
sommeil paradoxal furent proposées (lubrificati@enla surface de I'ceil ; réchauffement du
cerveau ; stimulation du développement du systeemeenx central) (Murube, 2008; Wehr,
1992)(Roffwarget al, 1966).

B. L'impossible équation réves = sommeil paradoxal
L’association entre le sommeil paradoxal et leeséut remise en question en 1962
par le psychologue David Foulkes. Il proposa deeitler les sujets endormis a différents

stade de sommeil et de ne plus leur demander ailguetiaient en train de réver mais plutét
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« gu’est-ce qui vous passait par la téte au momene vous ai réveillé? ». Il découvrit ainsi
que 70% des réveils en sommeil lent s’accompaghaie activité mentale (Foulkes, 1962a).
A travers les nombreuses études sur le sujet, margpia une grande variabilité de résultat
sur le pourcentage de réves recueillis a la suite geveil en sommeil lent : 7% (Dement and
Kleitman, 1957b); 35% (Lewist al, 1966); 62% (Foulkes, 1962a).

Les réves recueillis en sommeil lent different bésfdemment de ceux recueillis en
sommeil paradoxal. Par rapport au sommeil lent;@ess reportés aprés un réveil en sommeil
paradoxal sont typiquement plus longs (Antrobus3]¥asagrandet al, 1996) (Foulkes
and Schmidt, 1983; Watermaat al, 1993), plus marquants, plus animés (plus de
mouvements), plus chargés émotionnellement et matiés aux expériences de I'éveil
(Cavalleroet al, 1992; Foulkes, 1962b; Rechtschafienal, 1963). En contraste avec les
réves de sommeil paradoxal, les réves de sommmeiktent plus proches des « pensées » ou
des représentations de problemes de la vie cou(kotgkes, 1962b; Rechtschaffem al.,
1963).

De plus, des travaux ultérieurs montrent que de bmenx paramétres, et non
seulement le stade de sommeil durant lequel ilseontieu, influencent la fréquence des
reports de réve, leur longueur, leur contenu émaogbet leur degré de bizarrerie. Ainsi, le
lieu de I'expérience (a la maison ou en laborajpleenature du réveil (spontané, évoqué par
une alarme ou par I'expérimentateur), le momentéseil (début ou fin de nuit), le stade du
sommeil (Iéger, profond ou paradoxal) et le montenstade (début, milieu ou fin du stade),
la durée de I'expérience (une seule ou plusieuits)nle style du report (écrit ou dicté) ou
encore l'intervention d’'un expérimentateur (présamntnon, posant des questions ou écoutant
simplement le récit) sont autant de parametreshdepale changer radicalement le récit du
réve (Domhoff, 2005).

C. Les mécanismes de formation des réves

1. Le modele d’activation-synthése et AIM de Hobson

J. Allan Hobson est aujourd’hui l'auteur le plusioa dans le domaine de la recherche
sur les réves. En 1977, Hobson et Mc Carley formeuakeune théorie qui allait apporter une
révision des connaissances disponibles jusquenlapetestant le point de vue Freudien des
réves comme désirs du subconscient a interpréter.

Selon ce modele, le réve est construit par l'intmii@ire de deux processus :

I'activation et la synthése. Les images du révesiset la conséquence de l'activation de bas
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en haut hottom-up)des cortex sensoriels par les neurones cholingggigP-on du tronc
cérébral qui génerent le sommeil paradoxal. Cesones envoient des volées de décharges
aléatoires sur les structures cérébrales supésig¢activation), notamment via l'intermédiaire
des ondes PGO. Confronté a ces signaux visuelsgas)ble cerveau se comporterait
exactement de la méme facon que s’il était éveslér la base des informations stockées en
mémoire (les résidus de la journée notamment),sdaierait de leur attribuer un sens
(synthése) (Hobson and McCarley, 1977).Le réveitseéoac le résultat final de ce processus
de synthése de signaux activateurs diffus en ueneple le plus cohérent possible. Les
auteurs voient le réve comme un processus passifine une tentative de donner un sens a
des impulsions aléatoires exactement comme ce ajuéefcortex a I'éveil pour donner un
sens aux stimuli sensoriels et sensitifs.

Ce modele dactivation-synthése fut completementisé par Hobson qui intégra les
nouvelles connaissances scientifiques sur le rieveéye ne se produit pas uniquement en
sommeil paradoxal mais aussi en sommeil lent)uteteimplacé par le modele AIM (Hobson
et al, 2000). Ce modeéle fut élaboré pour comprendreli&ion existante entre la veille, le
sommeil et les réves sur un plan physiologiqueoelr peprésenter ces états de conscience
comme des points situés dans un espace a 3 dimsensgprésenté par un cube (Figure 16).
Ces 3 dimensions sont représentées par : (A) Eanid’activation cérébrale, qui détermine la
capacité de traitement de [linformation par le égs @ctivation; (I) le débit
d’'informations, déterminé par le poids relatif d@gnaux venant du monde extérieur par
rapport aux signaux générés de maniere intemaut{ ; (M) le mode de traitement de
information, qui est fonction de la force relagivdes modulations monoaminergiques
(noradrénergique et sérotoninergique) par rapplatndodulation cholinergiquenodulatior).

Ces 3 facteurs se modifient selon que I'on padsavars les différents états de conscience. A
'éveill, A, | et M sont élevés. En sommeil paradoXaest élevé mais | et M sont au plus bas.
Le sommeil paradoxal réunit donc les conditionsroghysiologiques et neurochimiques
idéales pour le réve. En effet, sa configuratiomsddespace AIM correspond aux
caractéristiques globales du réve: une activittitale importante (A élevé), de type
hallucinatoire (I bas), bizarre et non focalisée lflsls). Au centre du cube on retrouve le
sommeil lent caractérisé par une activité mentdieiite (A bas), et par des niveaux moyens
d’input recus tant bien par I'extérieur que pantérieur et de neuromodulation aminergique

et colinergique (I et M moyens).
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Figure 16. Le modele AIM d’Allan Hobson

a) Le modéle spatial en trois dimensions (activatsmurce d’'informations, modulation) des étateaiescience
montrant les transitions normales, dans I'espadgl,Ade I'éveil au sommeil lent (NREM) et au sommeil
paradoxal (REM). Le sommeil paradoxal occupe |& d¢oférieur droit qui se caractérise par une atitiva(A)
haute, des sources d’informations (I) uniquemem¢rites et un télencéphale cholinergiquement aaivé
aminergiquement démodulé (M). b-d) Signes physiglags et régions cérébrales recrutées lors du e@ve
sommeil paradoxal, séparés selon les composantesidonelles du modéle AIM : activation (b), source
d’'informations (c) et modulation (dExtrait de Hobson et Pace-Schott, 2002

2. Le modele d’activation d’Antrobus

Antrobus formula l'idée que les événements oniggusont des métaphores
d’événements de la vie vigile qui ne requierentuaygrocessus particulier. Il affirma qu'’il ne
saurait y avoir de processus ou de systemes gpésfiresponsables de la production des
réves. Les travaux d’Antrobus se sont concentreladormation de séquences oniriques, son
idée étant que I'esprit utilise des séquences mgwénts préalablement apprises pour estimer
les probabilités d'apparition de futures séqued@Egnements, et que ce mécanisme est aussi
a l'ceuvre pour faire s'enchainer les parties desrpendant le sommeil.

Antrobus a fourni une illustration expérimentalecdeprocessus en présentant durant

le sommeil paradoxal différents sons qui avaiedtpééalablement et durant la veille associés
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avec difféerentes images ou différents attribute@'image. Le son associé aux stimuli visuels
«couper» et «arbre» fut présenté a deux sujetsrmmglogui tous deux étaient par hasard en
train de réver de cuisine au moment de la stimadaties deux ont ignoré I'image associée
«arbre», pour ne garder que celle de l'action adeiper». Le premier a révé deuperun
gateau, l'autre éinincerdes légumes (Antrobus, 1983). Sa théorie, qu'ilatgsr la suite a
travers I'utilisation d’outils dérivés de l'inteflfence artificielle (Antrobust al, 1995) est
donc celle du réve comme intégration de situationsivelles & un contexte onirique
préexistant a l'aide de schémas en mémoire. Reprematamment l'idée que les réves
utilisent des réseaux associatifs ou des schémasodeaissances acquis au cours des
expeériences habituelles de la vie quotidienne, dknts a construit des réseaux de neurones
artificiels capables de générer des réves en ematiaies unes aux autres des informations

oniriques imprévisibles parce que non contraintdaréalité extérieure.

3. Les études lésionnelles de Solms

A travers I'étude anatomo-clinique de patients logrdésés, Solms élabora un modéle
neuropsychologique de I'activité onirique (Solm891; Solms, 2000). Travaillant dans le
service de neurochirurgie de Johannesburg et ddreenil avait en effet accés a des patients
avec différents dommages cérébraux. Il commenca dofes interroger sur leur réves et
rapporta les observations de 361 patients céréses| présentant des troubles du réve
consécutifs a une lésion cérébrale.

Ces troubles du réve furent définis par Solms conamenérie pour décrire les
atteintes de la capacité a réver eanbnirognosie pour qualifier un trouble de la
reconnaissance de I'état de réve. Les lésions depaBents touchaient soit la substance
blanche du quadrant ventromédian du lobe frontiéllagonction des cortex pariéto-temporo-
occipitaux. La substance blanche du quadrant venédian du lobe frontal contient
notamment des fibres reliant les neurones dopagimess de I'aire tegmentale ventrale a
différentes structures limbiques et frontales. €esuits dopaminergiques sont des éléments
centraux du systeme de la recompense et de laatiotiv Solms rappelle que ce systeme est
la cible majeure des psychostimulants et des amfypdiques et que les patients atteints de
lésions frontales ventro-médianes présentent urte pénitiative et d’intérét volontaire. La
seconde région, la jonction des cortex pariéto-taoyoccipitaux est, quant a elle, impliquée
dans des opérations cognitives sous-tendant I'inaxgeentale (imagerie visuelle, cognition

spatiale, traitement symbolique). Par ailleurs n®montra également que certaines lésions
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cérébrales n’affectaient pas l'activité oniriqueingi, le réve était préservé dans une

population de 24 patients atteints de lésions pnéaant dans le cortex préfrontal dorso-

latéral gauche mais également chez des patiemtattde lésions du tronc cérébral. Ce

dernier résultat suggéra que I'imagerie oniriqueesspartie indépendante des mécanismes
qui générent le sommeil paradoxal.

Le modele de Solms n'était pas seulement neuroptygigue mais aussi
psychanalytique. A travers son étude et la décoavele I'implication des circuits
dopaminergiques de la substance blanche du quadFatrb-médian du lobe frontal, il reprit
le concept de motivation qui était a la base de s Freud. Il suggéra en effet que le réve
pouvait étre considéré comme un processus motivalp induit par les mémes forces qui
déclenchent I'activité cognitive normale d’éveil lels comportements spontanés (Solms,
2000). Il en tira donc la conclusion que ces réssilapportaient un support neuroscientifique
indirect a I'hypothése de Freud sur le réve comiménpmene motivationnel, guidé par nos

désirs.

4. Le modele neuropsychologique de Schwarz et Maque

Ces deux auteurs s'intéressérent a I'analyse nsycbplogique des réves et en
particulier au rapport existant entre certaineac@ristiques des réves et certains syndromes
consécutifs a une Iésion cérébrale, en combinanalyse neuropsychologique aux données
de neuroimagerie pendant le sommeil (Schwartz aaquét, 2002).

Selon ces auteurs certaines bizarreries dans Ves grésentent des similitudes avec
certains syndromes neuropsychologiques, regroumdés de terme de «troubles de
l'identification » dans lesquels une perceptionueie (un lieu, un visage..) n'est pas
correctement identifiée. La connaissance de lagigphie des Iésions correspondant a ces
syndromes neuropsychologiques pourrait fournir gidermations utiles sur les régions
nécessaires a la production onirique.

Par exemple, les réveurs rapportent frequemmexist&nce d’'une dissociation entre
l'identité attribuée a un personnage dans le régemr apparence physique reelle (Katal,
2000; Younget al, 1985). A I'éveil, ce type de trouble de l'ideitdtion (pour les visages,
on parle du syndrome de Frégoli) est causé patédemns situées dans le cortex temporal
ventral et préfrontal (Hudson and Grace, 2000).ple&nomenes de type Fréglikie dans les
réves indiquent que les processus neuronaux digaswmmeil peuvent simultanément et

indépendamment engager des aires impliquées damsoianaissance des visages, et donc des
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aires visuelles unimodales permettant la générdtiterne de la représentation perceptive
d’un visage (gyrus fusiforme) ainsi que des aissaiatives multimodales distinctes dans le
lobe temporal, responsables du rappel de l'idedtiié individu familier. Le fait de retrouver
les symptomes du syndrome de Frégoli dans les ginesient s’expliquer, selon les auteurs,
par le fait que I'absence du contréle supervisegre® par le lobe frontal (ipoactivé lors du
sommeil paradoxal et lIésé chez les patients atelnt syndrome de Frégoli) empéche la
détection et la vérification de cette confusionrentdentité du visage et sa représentation
perceptive.

Les troubles de lidentification dans les révessoamt pas limités aux visages. lIs
peuvent également concerner les lieux, qui sommaes comme familiers malgré un manque
de ressemblance évident avec les lieux réels gonesnts. Des dysfonctions analogues sont
observées a I'éveil chez des patients présentaniédmns temporales et préfrontales (Hakim
et al, 1988; Muraiet al, 1997).

Schwartz et Maquet ainsi que d’autres auteurs sepemchés sur d’autres distorsions
visuelles présentes dans les réves et qui se vembdans des syndromes bien spécifiques : la
répétition d’'un percept visuel dans le temps (jmgugie) ou sa démultiplication dans I'espace
(polyopsie) qui sont observées dans les révesezt dbs patients ayant des Iésions du cortex
visuel associatif (Bendegt al, 1968; Michel and Troost, 1980) ; les perturbaiaans la
perception de la taille avec une réduction (micie)p®u une augmentation (macropsie)
apparente de la taille des objets visuels qui §égtuientes dans les réves et se retrouvent chez
des patients avec des lésions dans le cortex talcgvoit (Cerianiet al, 1998) ; les déficits
de perception des couleurs (acromatopsie) quitseurent dans les réves et chez des sujets
atteints de lésions occipitales ainsi que du ginggial et fusiforme.

De telles ressemblances entre réves et manifasatmathologiques suggerent
limplication, pendant le sommeil, d’hypo-activai® transitoires dans certaines régions
visuelles spécifiqgues et/ou des déconnections ifmmetlles entre ces régions visuelles et

d’autres réseaux cérébraux chez les personneslogigiement saines.

D. Techniques de recueil et d'analyse des réves

1. Le recueil des réves

Différentes méthodes peuvent étre utilisées potuaidlir les réves des sujets. Nous

pouvons en distinguer principalement trois :
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La premiére est celle du recueil a travers I'ageddaéve qui peut étre rempli au
laboratoire comme a domicile. Cette méthode de eikceontrairement aux méthodes
rétrospectives de rappel de réves effectuées umiguieen laboratoire permet de diminuer les
risques d’oubli et de représentations cognitives I'detivité onirique propre du sujet.
L’agenda de réve permet des comparaisons intraithgilles ainsi qu’un acces unique a
I'activité oniriqgue d’un méme individu sur une larg période de temps. Néanmoins, cette
méthode ne permet de conserver que les souveillssadu réve, avec un taux de recueil
faible : la moyenne, dans la population adulte,desR,29 souvenirs de réve par semaine (ce
chiffre s’Taméliore cependant avec I'entrainement).

Une autre technique est celle des réveils forcésujets dormant au laboratoire,
durant des stades de sommeil choisis par I'expétaeur, et du recueil direct des récits de
réves survenus juste avant le réveil. Cette métipedmet d’analyser les caractéristiques du
sommeil en fonction des différents stades de som@emme précédemment énoncé dans la
partie 1ll/ B., le récit des réves par le sujettpeependant étre influencé par la fagon dont est
posée la question de I'expérimentateur (« a gquaiezévous avant que je vous réveille »
Versus « qu’'est-ce qui vous passait par la téte@uent ou je vous ai réveillé? »)

Enfin, une troisieme méthode utilisée plus récentnest celle ayant recours au
Nightcap(Ajilore et al, 1995). Celui-ci est un instrument sensible alengements cliniques
importants pour la qualité du sommeil et qui utilides détecteurs de mouvements des
paupiéres et du corps. C’est donc une techniguedeeil a la maison dans des conditions
naturelles d’apparition du réve qui permet de dggier, avec une précision de 86%, I'éveil du
sommeil lent (sans en différencier les sous-stadeslu sommeil paradoxal (Mamelak and
Hobson, 1989). De fagcon programmeée, un signal gos@met en marche et indique au sujet
gu’il doit enregistrer ses souvenirs de réve sumagnétophone synchronisé avant de se
rendormir.

Ces méthodes de recueil de réves et plus génémati€¢étade scientifique des réves se
heurtent malheureusement a plusieurs biais : lipudl reconstruction, I'interprétation, la
censure et la saillance. L'oubli du réve est I'@s gblus grands obstacles a son étude, et la
capacité de se souvenir de ses réves varie beautoopindividu a l'autre (selon I'age,
lintérét porté aux réves, I'environnement...). Dwautpart, de nombreuses distorsions
mnésiques peuvent affecter les récits de révesiseae phénomenes de reconstruction et de
réinterprétation du réve au moment ou celui-cirapporté. En outre, certaines expériences
subjectives peuvent étre difficiles a décrire verbeent (par exemple, les émotions, les

scenes complexes, les objets qui n’existent pass din réalité, les expériences
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inhabituelles...). Enfin, certains contenus de ré&yge$ embarrassants (pensées immorales,
contenu sexuel...) peuvent étre tout simplement cémspar le sujet, alors que d’autres
contenus plus marquants, inhabituels et qui progogun réveil seront plus facilement

mémorisés (saillance) (Schwartz and Maquet, 2002).

2. L’analyse du contenu des réves

Une fois collectés les réves doivent étre analydéass cette perspective, il n'est pas
guestion de s'adonner a une traduction psychagaéytdes réves manifestes en contenus
latents, mais plutét d’explorer certaines carastigies spécifiques des réves. Plusieurs
psychologues scientifiques se sont intéressésnalyse du contenu des réves et ont mis au
point des échelles de cotation. Nous exposerons daite partie la toute premiéere échelle
d’analyse du contenu des réves ainsi que lesléshgli nous ont servs pour notre étude sur
les réves, et les développeront dans le détailgpaunite dans la partie « Méthodologie » de
cette these.

Avant d’aborder I'analyse du contenu des réveaxets ces différentes échelles, il est
important d’effectuer un travail préliminaire quirsiste a compter, pour chaque récit de réve,
le nombre de mots significatifs en excluant lesanotroducteurs (tels que «j'ai révé que »,
« je ne sais pas exactement »...) et les articlela fBarnit une premiére information sur la

longueur du réve.

a. Les réves en chiffres

En 1893, Mary Calkins effectua ce qui peut étreoang’hui considéré comme la
premiere étude statistique des réves. A traveregale elle montra que différents aspects ou
contenus de réves peuvent étre quantifiés. Ellelteé@75 réves (dont environ la moitié
provenait d’elle-méme) et identifia plus de dix graetres issus de ces réves. Parmi les
résultats qu’elle obtint certains sont dignes @iét et restent valables encore aujourd’hui :
les réves sont plus fréquents et intenses darectande partie de la nuit ; ils se caractérisent,
sur le plan sensoriel par des expériences priraripat visuelles (57%), puis auditives (37%)
et enfin gustatives et/ou olfactives (seulement 1%3 émotions négatives priment sur celles
positives. Enfin, elle décrivit difféerentes formds fausses reconnaissances ou paramnésies

habituelles dans les réves.
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b. L’échelle de Hall et Van de Castle

Plus d'un demi siécle apres le travail précurseurMiry Calkins en matiére de
taxonomie des composantes phénomeénologiques dess,rd@¥all et Van De Castle
développerent une méthodologie d'évaluation oljedlies réves qui non seulement se base
sur un large échantillon de réves, mais qui idenmtiflasse, et formalise leurs composantes
phénomeénologiques selon différentes échelles frdifts niveaux de précision. L'objectif de
Hall et Van De Castle s'est donc principalementtém l'identification et a la classification
des éléments qui forment le spectre des expérieocigiues (Hall and Van De Castle,
1966a). Cette échelle constitue la méthode la @huspléte et la plus utilisée pour étudier le
contenu onirique grace a laquelle les auteurs orétablir des normes selon I'age et le sexe,
permettant de nombreuses comparaisons intra-grolpest en effet retenu comme matériel
d'analyse quelques 1.000 comptes rendus de réoesrant d'étudiants américains agés entre
19 et 25 ans, 100 femmes et 100 hommes, soit énesrde 50 a 300 mots de long par

individu.

c. Les échelles de bizarrerie et menace de Revonsuo

Revonsuo étudia les réves avec une perspectivatélll émit 'hypothése a travers
laquelle il élabora sa théorieT&reat simulation theory (TST) présentée en six propositions,
que les réves sont essentiellement des simulat@wenements menacants, permettant de
répéter les comportements a adopter contre ce dahgenc d’augmenter la probabilité de se
défendre efficacement s’il se produit dans la éelle (Revonsuo, 2000a). En ce sens, les
réves confereraient un avantage évolutif et serdienc le résultat de la sélection naturelle.

Voyons brievement les six points élaborés par Rewondans sa théorie:
Premierement, il affirme que le réve n'est pastalémou désorganisé mais, qu’'au contraire,
il constitue une simulation du monde, un peu conume réalité virtuelle. Deuxiemement, le
réve n'est pas une simulation généralisée du maondes spécialisée dans la simulation
d’évenements menacants. Troisiemement, seuls lesefents menacants réels activent
pleinement le systeme de simulation de menace®wkl rQuatriemement, les menaces du
réve sont réalistes et constituent donc une répetéfficace a la fois de la perception du
danger et des réponses comportementales a adopter I'pviter. Cinquiemement, la
simulation et la répétition de compétences (dantaw la reconnaissance de la menace,
I'évitement et la capacité d’adaptation) réalistesréve améliore les performances a I'éveil.
Enfin, I'environnement originel dans lequel ont wdes humains est dangereux et rempli de

menace, ce qui représentait une pression de #lepbur la population. La simulation
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réaliste de ces menaces durant le sommeil aurait donféré un avantage adaptatif aux
individus bénéficiaires de ces réves.

Il mit en place deux échelles pour I'étude du coateles réves. La premiére pour
'analyse du contenu des bizarrerie€entent analysis of bizarreness scaléRevonsuo and
Salmivalli, 1995), qui évalue la mesure dans ldguek différents types d’éléments de réves
sont affectés par différents types de bizarreriesé@ves. Par le terme bizarrerie I'échelle
inclue tous les éléments absurdes, incongrus, gagtaliscontinus. La deuxieme échelle,
« Dream threat scale (Valli and Revonsuo, 2009), fut développée danbut de tester sa
théorie TST en identifiant, classifiant et mesuranfréquence et la qualité des évenements

menagants dans les réves.
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V. SOMMEIL ET MEMOIRE

A. La mémoire : généralités

1. Définition et historique

Il est trés difficile de définir le concept de méneocar celle-ci n’est pas un systéme
unitaire mais se compose de différents systémeallglas. Cependant celle-ci peut-étre
définie comme la capacité de stocker des informatauxquelles pouvoir accéder en cas de
besoin. Bien que la mémoire soit identifiée papllgpart des individus comme ce qui permet
de se souvenir des évenements ou des connaissataieges au passe, elle ne constitue pas
simplement une série de photographies imprimées ldhum de I'esprit.

Le philosophe allemand Ebbinghaus peut étre corésicgmme le pionnier des études
sur la mémoire. Il s'intéressa a la facon dontdascience mémorise les informations, les
restitue ou encore les oublie et mit en place €%518n paradigme pour étudier les processus
de mémorisation en faisant apprendre aux sujetdisteede syllabes sans signification et en
testant le rappel de cette liste aprés un délaamad’'une heure a 31 jours (Ebbinghaus,
2013). Il conclut a un déclin naturel de la traceésique au cours du temps et montra que la
capacité de rétention moyenne de nombres ou de (trertgpan mnésique) d’'un adulte ne
peut dépasser les 7 éléments.

Presque cinquante ans plus tard, Bartlett proposavision différente de la mémoire,
gu’il ne considérait plus comme un «dépbt» dinfations mais plutdt comme un
instrument pour s’adapter a I'environnement et poaitriser la réalité. Bartlett critiqua
notamment les études d’Ebbinghaus et l'utilisatdm syllabes sans signification qui ne
pouvaient, selon lui, mettre en lumiére les stiagtilisées par le sujet pour se remémorer le
matériel. Ses études consistaient a présenterugets sles textes racontant des histoires, de
facon a montrer le role de facteurs tels que lagreralité et 'émotivité du sujet, ainsi que la
familiarité, surtout culturelle, avec les élémerdstenus dans le texte a mémoriser.

Au cours des dernieres trente années, de nombheugheurs ont postulé I'existence
de plusieurs mémoires et non plus d'un systemeaio@itde mémoire. Nous allons donc

présenter les différents sous-systemes dont seas®eria mémoire.

2. Les différents sous-systemes mnésiques

Comme nous l'avons dit préecédemment, la mémoirstrpas un systeme unitaire
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mais est composée de différents sous-systemestérdgas par la nature des informations
stockées et la durée de leur stockage (Figure Wng premiére distinction fut celle
concernant la durée du stockage des informaticpogée par Squire (Squire, 1987). Dans
son modele il sépara la mémoire a court terme dle éelong terme. L'indépendance
fonctionnelle des deux systemes mnésiques fut séggpar I'observation de doubles
dissociations neuropsychologiques chez des patiénébrolésés (Scoville and Milner, 1957).
Ensuite la mémoire a long terme fut elle-méme subéé en mémoire déclarative et non
déclarative (Squire and Zola, 1996).

La mémoire déclarative est responsable de la méatam de toutes les informations
basées sur des faits ou des évenements verbadisaldacodage et la récupération de ces
informations sont généralement explicites, le s@et est donc conscient. La mémoire
déclarative comprend la mémoire sémantique, quiésgmte la mémoire des concepts et
stocke I'ensemble de nos connaissances généralés sionde (ex : je sais que Paris est la
capitale de la France); et la mémoire épisodigue sont stockés les événements
personnellement vécus, situés dans leur contexatiosiemporel d’acquisition (ex: se
souvenir d’étre allés en vacances I'été dernieflailande) (Tulving, 1987).

La mémoire non-déclarative contient des souvengs aisément verbalisables et
stockés de facon implicite. Elle englobe la mémgairecédurale qui permet l'acquisition
d’habiletés motrices et perceptives s'amélioraptada pratique (par exemple, jouer du piano,
conduire), mais regroupe aussi diverses formes ioqueEs comme les phénomeénes
d’amorcage (facilitation de la détection ou dutenaient d’un objet soumis a la perception par
une expérience récente relative a cet objet), feiionnement (développement progressif
d'une certaine réaction du sujet face a un stimglu®st présenté a plusieurs reprises) et les

apprentissages non associatifs (comme I'habitugation
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Mémoire a long terme

procédurale

déclarative

actions, habiletés

épisodique

sémantique

noms, dates, concepts evanemeants

Figure 17. Classification des différents types damaire a long terme

Adapté de la revue de Squire et Zola, 1996

3. Les étapes du processus de mémorisation

La mémorisation des informations se déroule classigent en trois étapes:
'encodage, la consolidation et la récupération ldgformation (Platel et al, 2003).
Cependant une quatrieme étape, celle de la reédasoh, a été récemment ajoutée
(McKenzie and Eichenbaum, 2012) (Figure 18).

Encoding Consolidation Retrieval

Figure 18 Représentation schématique des étapes du procEssusmorisation

L'information est encodée en mémoire a court teetnest progressivement consolidée en mémoire atéwnte.
La récupération ou réactivation de ce souvenir giiaés déstabilise ou déconsolide la trace la rendarouveau
sensible aux interférences et a l'oubli. La tra@gzessite alors une période de reconsolidation @
maintenue en mémoire a long terme. Si ce phénonemneconsolidation échoue la trace en mémoireastdiifa
jusqu’a sa disparition. STM : mémoire a court tefrh&M : mémoire a long terme ; LTMr : récupératida la

63



mémoire a long terme ; Decon : déconsolidation éstabilisation ; Recon : reconsolidati&xtrait de Maren,
2011

a. Encodage

La premiére étape correspond a l'enregistrementimfesmations, elle consiste a
encoder en mémoire a court terme les nouvellesnrdtons recues. De la profondeur de
'encodage dépendra la qualité des deux processuanss, la consolidation et la récupération
des informations. Par ailleurs, c'est aussi addage que l'attention opere une sélection des
informations, pertinentes selon nos buts ou corardes a nos schémas préexistants, nos
attentes, ce qui influence forcément ce que nolamslrécupérer. Aprés cette acquisition
initiale, les souvenirs restent fragiles et soscsptibles d’étre modifiés ou perdus.

b. Consolidation

Le maintien a long terme des informations requient second processus, la
consolidation. Celle-ci permet aux informationserées et encore fragiles de se stabiliser et
de résister aux interférences (McGaugh, 2000).rGeegsus renvoie au principe de plasticité
synaptique, a savoir la capacité qu’a le cervemodifier sa structure et sa fonction au cours
du temps. C'est le phénomeéne a la base de la meag@n des réseaux neuronaux en
réponse aux nouvelles informations acquises (Kolth &ishaw, 1990.). C’est aprés cette
phase de consolidation que les traces mnésiquialénment encodées dans I'hippocampe

seront stabilisées et plus résistantes a I'intenfée.

c. Récupération

La récupération est un processus qui permet de nerma la conscience les
représentations stockées. Elle se référe a l'adeéssélection, la réactivation ou la
reconstruction de représentations internes emmaggEsi Cette phase de récupération des
souvenirs épisodiques implique l'utilisation d’inds d’encodage. De nombreuses études ont
montré que seuls les indices encodés lors de kmpissage de la cible semblent efficaces
pour récupérer l'information (Craik, 1971). Celldsent donné naissance au principe de
spécificité d’encodage selon lequel la qualité derdécupération d'une information en
mémoire dépend de la restauration lors de la réatipgé des mémes opérations que celles
présentes lors de I'encodage.

De ce principe a découlé le concept de mémoirerdigrd du contexte, de I'humeur et
de I'état (Smith and Vela, 2001) selon lequel kstaaration du contexte environnemental, de

64



’humeur ou de I'état présent lors de I'encodagd’idéormation facilite la récupération de
celle-ci. En confirmation de ce concept, des étusledRMf montrent que certains profils
d’activités cérébrales lors de la récupérationetefit ceux présents lors de I'encodage
(Johnsoret al, 2009; Johnson and Rugg, 2007). C’est I'hypotiditee de « restauration »
(Norman and O'Reilly, 2003). Donc, le principe @apgement encodage-récupération,
conjointement a I'hypothése de restauration, pesmie maximiser la similarité entre
'encodage et le rappel permet d’améliorer les qrarhnces lors de la récupération de
l'information.

Enfin, un autre facteur joue sur l'efficacité dwpessus de récupération de la trace
mnésique : la surcharge de l'indice. En effet, séloypothese de surcharge de l'indice, plus
le nombre d’items en mémoire associés a un ménieeirmigmente, moins cet indice sera
efficace pour activer I'tem cible (Capaldi anddtle 1995). Nairne a proposé que ces deux
facteurs de surcharge de l'indice et d’apparienggrtiodage-récupération interagissent pour
'amélioration et 'efficacité de la récupératioa th trace mnésique (Nairne, 2002).

A la suite de ces processus, un souvenir peutn@retenu pendant des semaines, voire des
annees, durant lesquelles il pourra étre efficaoemappelé. Néanmoins, réecemment il a été
montré que I'acte méme de se rappeler pouvait biéist le souvenir, le rendant de nouveau

labile et sujet a la dégradation.

d. Reconsolidation

Plusieurs études chez I'animal ont montré quedatiéation d’'une trace consolidée la
rend a nouveau labile (Nadetr al, 2000; Suzuket al, 2004). Des résultats similaires ont été
obtenus chez 'lhomme en mémoire procédurale oadativation de la trace mnésique a eu
lieu suite a la re-présentation du matériel origi\@alker et al, 2003) et en mémoire
déclarative ou la réactivation s’est faite a travarréexposition a une odeur ou un son présent
lors de I'apprentissage (Diekelmann and Born, 2@i@kelmannet al, 2011; Rasclet al,
2007; Rudoyet al, 2009).

De plus, la réactivation de la trace mnésique rda [gs mémes consequences en
fonction de I'état de conscience du sujet (Diekeimet al, 2011). En effet lorsque celle-ci
survient pendant la veille la trace est fragilisée,revanche lorsqu’elle survient pendant le
sommeil la trace sera renforcée, suggérant I'impiben du sommeil dans le processus de
reconsolidation (Figure 19).

Pour éviter cette dégradation post réactivatiotadeace mnésique, celle-ci nécessite

du processus de reconsolidation. La reconsolidggemet un raffinement et un remodelage
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continu des traces mnésiques, ainsi que l'intégnade nouveaux €léments en mémoire. Bien
gue certaines études parlent de la reconsolidatiamme étant une répétition du processus de
consolidation (Debieet al, 2002; Nadeet al, 2000), car ces processus seraient basés sur les
mémes mécanismes moléculaires, d’autres montrentagreconsolidation est un processus
distinct de la consolidation et que ces deux pmacessont basés sur des signatures
biochimiques distinctes (Lest al, 2004) qui sous-tendent des circuits neuronaureifts,
certaines régions corticales impliqués dans la aatation ne le seraient pas dans la
reconsolidation (Bahaat al, 2004).

Wake

Sleep Wake

Reactivation during
SWS e

e

New memory Memory stabilized > mﬁmﬁm
formed :‘r hile in original form and
Ll enhancement
Reactivation during
wakefulness
Mew memory / Memory updated with Minor
formed whila - similar or related MErmnaory
awake information _ madification

- o

Figure 19. Différences de I'impact d’'une réactigatpendant le sommeil versus la veille sur

la modification de la trace mnésique
En haut : une réactivation du souvenir pendant le somieeil profond (SWS) par la présentation d'une cible
présente lors de I'apprentissage (par exemple daarpaméliore et stabilise le souvenir sous sadavriginale.

En bas: une réactivation pendant la veille entraine oheslifications ainsi qu'une mise a jour du souvenir
permettant a de nouvelles informations d’étre ipooges au souvenir initigdhdapté de Payne, 2011

B. Réseaux cérébraux impliqués dans la mémoire

1. Corrélats cérébraux des apprentissages décitwrat

a. Le modeéle classique

Le modele classique de la consolidation (Marr, 198quire, 1992) fut développé
pour expliquer la consolidation en mémoire déciaeatiépendant de I'hippocampe. Elle

repose sufobservation d’'une amnésie rétrograde chezplgents amnésiques présentant des
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Iésions hippocampiques bilatérales : les souveangsantérieurs a la lésion cérébrale sont
préservés alors que les souvenirs acquis dansdessanannées qui précedent la lésion sont
altérés selon un gradient temporel, c'est-a-dieitdhtplus que le souvenir est proche du
moment ou le patient a subi la Iésion cérébralauif8gand Alvarez, 1995). Ces études
suggéraient qu'avec le temps les souvenirs deviemnains dépendants de I'hippocampe. Les
données d'imagerie par résonance magnétique fanetie (IRMf) montrent en ce sens une
diminution de l'activité hippocampique et une augtaton de l'activité du cortex médial
préfrontal lors du rappel différé d'images (Takashet al, 2006).

Ces résultats eurent un impact important au nivé@sl modeles théoriques sur la
mémoire en indiquant une diminution de la senséidiux Iésions hippocampiques avec le
temps et par conséquent un processus d'encodatgiememps (Figure 20). Dans un premier
temps, I'encodage d’informations perceptuelles, rives etcognitives aurait lieu dans les
aires corticales primaires et associatives. L’hggmope auraitpour role d’intégrer les
informations venant de ces aires corticales paufusionner en une trace mnésique cohérente
(Eichenbaum, 2004; Morris, 2006). Ce processus alesatidation a court-terme s'achéeve
apres quelgues minutes, voire quelques secondieéss la place a un processus plus lent de
consolidation a long terme. Au cours de ce procest réactivation de la trace lors
d'évocations successives conduirait a un affadiest deséseaux hippocampo-corticaux et
a un renforcement progressif dagerconnections cortico-corticales ce qui pourcaihduire
les traces mnésiques a deveindépendantes de I'hippocampe et graduellemengréés
dans des réseaux purementticaux, et donc a étre stockées de facon setbpermanente
dans le néocortex (Frankland and Bontempi, 2005)terne, I'évocation des souvenirs
déclaratifs a lieu indépendamment de I'hippocammeis verrons, dans la partie C/, que le
sommeil semble jouer un réle dans le renforcementet connexions cortico-corticales et

dans le transfert de l'information de I'hippocamees le néocortex (Buzsaki, 1998).
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Figure 20. Modéle classique de la consolidatioradaémoire déclarative.

Dans une premiére phase rapide, I'hippocampe enaidstabilise les informations en impliquant des
phénomenes de consolidation au niveau synaptigaes Dine deuxiéeme phase, plus lente, les processus d
consolidation systémique sont caractérisés par mdrmeganisation des connections cortico-striatales q
deviennent progressivement indépendantes de I'bgoppe Extrait de Frankland et Bontempi, 2005

b. Le modele de la trace multiple

Le mangue de distinction entre traces épisodigiesemantiques a l'intérieur de la
mémoire déclarative dans le modéle classique derlaolidation, a mené certains chercheurs
a concevoir un autre modele, celui de la traceiptal{Nadel and Moscovitch, 1998; Nadx|
al., 2000).

Plusieurs études ont remis en question lindépetelagraduelle de la mémoire
déclarative envers I'hippocampe en révélant unevaain hippocampique lors de la
récupération de souvenirs autobiographiques (Gilebal, 2004), un gradient d’oubli
proportionnel a I'étendue de la Iésion hippocamei(ipolottiet al2001).

Tout comme le modele classique de consolidatiormodéle postule I'encodage de
nouvelles informations au sein d’un réseau hippgaoortical (Figure 21). Ces informations
sont réactivées et intégrées aux connaissancesgeisaa un niveau cortical. Contrairement
au modele précédent, celui-ci postule que les svrs/episodiques restent constamment
dépendant de I'hippocampe, quel que soit leur defjaéicienneté. Seuls les souvenirs
sémantiques sont stabilisés dans le néocortex \@eradmnt petit a petit indépendants de
I'hippocampe, promouvant ainsi leur intégration slann réseau plus sémantique et
décontextualisé. Ainsi, la réactivation d’'un souvepisodique engendre la création d’'une

nouvelle trace au sein des régions hippocampiquesrécales ; les souvenirs épisodiques

68



anciens sont représentés par de multiples traceiaudu réseau « lobe temporal médian-

néocortex ».

Multiple Trace Theory

NEOCORTEX NEOCORTEX NEOCORTEX

MTL MTL %&/ MTL W

RECENT MEMORIES — REMOTE MEMORIES

Figure 21. Représentation schématique du modédke tdgce multiple

Au cours du temps, la réactivation du souvenir ggies traces multiples dans I'hippocampe et dédféehts
modules néocorticaux. La nouvelle trace hippocampiomplique un ensemble de neurones hippocampiques
choisis au hasard et qui par conséquent, ne comhpenle méme set de neurones que lors de I'eneadiigl.

La nouvelle trace néocorticale implique quant & elh ensemble de neurones presque similaire a delui
'encodage initial Extrait de Mahoney and Hannula, 2014

2. Corrélats cérébraux des apprentissages procedura

Les nombreuses études de neuroimagerie fonctiennall permis de déterminer les
corrélats cérébraux de l'apprentissage de séquenmmssces. L'acquisition d’habiletés
séquentielles motrices résulterait d’'une réorgdioisade réseaux cortico-cérébelleux mais
aussi cortico-striataux (Doyon and Benali, 2005y@uvet al, 2003) (Figure 22).
Le striatum est impliqué dans I'encodage des progras de séquences motrices implicites
ou explicites (Doyoret al, 2003; Doyonret al, 2002; Jenkingt al, 1994; Lehericyet al,
2005; Rauctet al, 1997). Les parties antérieures du striatum, cemgrt le noyau caudé,
jouent un réle important dans les phases précdoesagprentissage moteur quand les sujets
doivent utiliser des stratégies cognitives poutfiséala tache (Jenkinst al, 1994; Jueptner
et al, 1997; Toniet al, 1998). Cependant, l'activité du striatum ne décpas avec la
pratique et cette région semble impliquée dansaiéetmnent des séquences de mouvements
automatiques a long terme (Doyen al, 1996; Jueptneet al, 1997; Rauctet al, 1997;
Seidleret al, 2005). En fait, il existerait une réorganisatdss représentations motrices des
territoires associatifs (régions rostrodorsalessttiatum) vers les territoires sensorimoteurs
(régions caudoventrales du striatum) avec unequatavancée de la tadche (Leherityal,

2005). Les phases précoces d'un apprentissagetegsiant donc les territoires pré-
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moteurs/associatifs du striatum incluant les partlersales du putamen qui recoivent les
projections de la pré-AMS (AMS : aire motrice su@péntaire) afin de contrdler la précision
des séquences motrices. Au contraire, les phasexéss de I'apprentissage qui permettent
'exécution rapide des séquences apprises par cxeuparfaitement maitrisées feraient
intervenir les régions sensorimotrices du putanemevant les projections de I'AMS et du
cortex moteur (Lehericgt al, 2004); (Lehericyet al, 2005).

Le cervelet a également un réle dans I'encodage pdegrammes de séquences
motrices implicites et explicites (Doyast al, 1996; Jenkingt al, 1994; Jueptneet al,
1997; Mulleret al, 2002; Rauctet al, 1997; Toniet al, 1998) Les phases précoces de
'apprentissage sont caractérisées par I'activatiorcortex cérébelleux (Doyast al, 2002;
Jenkinset al, 1994; Jueptnest al, 1997; Penhune and Doyon, 2002; Tetal, 1998). Les
phases plus avancées de I'apprentissage, quagduarsce est mieux connue, seraient prises
en charge par les noyaux plus profonds du cerceleime le noyau dentelé (Doyen al,
1996) ; (Doyoret al, 2002). Il existe donc une dissociation de la gbation du cortex et des
noyaux cérébelleux dans les phases respectivernéobqges et tardives de I'apprentissage.
Cependant ces structures ne semblent plus intefeesque les sujets atteignent un niveau de
performance asymptotique (Doye al, 2002). En 2005, Penhune et Doyon montrent une
interaction croisée entre le cervelet et le coneteur primaire (M1) dans l'acquisition de
séquences motrices explicites. Au début de I'agmsage, les faibles performances motrices
sont associées a une activité importante dansnieleg alors que dans les phases avancées,
les bonnes performances sont associées a une aagjoren’activité dans M1 (Penhune and
Doyon, 2005). Le cervelet aurait un rble dans Bgment des mouvements par des
mécanismes de correction des erreurs pour assupeédision de la motricité dans les phases
précoces de I'apprentissage, mécanismes devenans mécessaires au fur et a mesure que
les mouvements sont bien appris et maitrisés (Deyah, 2003).

L’hippocampe n’est pas décrit de maniere classidaes la littérature traitant des
apprentissages procéduraux. Toutefois, une adivatie I'hippocampe et du gyrus
parahippocampique a déja été observée lors deréappsage de séquences motrices (Jenkins
et al, 1994; Schendaet al, 2003) (Mulleret al, 2002)(Penhune and Doyon, 2005) (Sestz
al., 1990). L’activation dans ces structures diminuecd’apprentissage (Jenkiesal, 1994)
(Seitz et al, 1990) (Schendaet al, 2003). Récemment, Albouy et coll ont montré une
implication de I'hippocampe et du striatum danppeentissage de séquences oculomotrices.
Les réponses observées dans ces deux structurest diraéairement corrélées au gain de

performances observé apres une nuit de sommeti, paai durant la journée. L’étude conclut
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gue I'hippocampe joue, durant I'éveil, un réle diéetage des apprentissages procéduraux a
consolider, ce signal hippocampique conditionnaar pa suite les mécanismes de
consolidation de la trace mnésique pendant le sanguiesuit I'apprentissage (Alboust al,
2008). De méme que pour la consolidation des apipsages déclaratifs nous allons analyser

maintenant de maniere plus détaillée dans la p@rtiée réle du sommeil sur la consolidation

des apprentissages procéduraux.
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supportant la consolidation de la mémoire procddura
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C. Effets du sommeil sur la mémoire

Depuis plusieurs années de nombreuses études semmentrées sur le role du
sommeil sur la mémoire et un consensus relatit €&bli en la littérature autour d’'un réle du
sommeil post-apprentissage pour la consolidationalevelles information81éme si I'idée a
ete émise il y a plus d’un siecle, les auteursase penchés sur la relation entre ces deux
processus depuis une dizaine d’années et de nosdsreavues ont été publiées a ce sujet
(Buzsaki, 1998; Gais and Born, 2004; Hasselmo, 1888juet, 2001; Marshall and Born,
2007; Peignewet al, 2001; Rauch®t al, 2005; Stickgold, 2005; Walker and Stickgold,
2004; Wilsonet al, 2002). Cependant la question du type d’intereentiu sommeil sur la
rétention mnésique, ainsi que du role respectif diéfeérents stades de sommeil sur la
consolidation des différents types de mémoire nésteurce de débats et ont fait I'objet de
nombreuses expérimentations menant, dans les a@@gad’émergence de deux théories qui
peuvent coexister. La théorie du « double procgssisoutient que, lors des phénomenes de
consolidation mnésique, les informations déclaeatiseraient plutdt traitées pendant le
sommeil de premiére partie de nuit, contenant ritajpgment du sommeil lent, alors que les
apprentissages procéduraux seraient plutét prishange pendant le sommeil de seconde
partie de nuit, contenant majoritairement du sorhmaradoxal (Plihal and Born, 1999;
Smith, 1995). La seconde théorie dite « séqueatiellou en « double-étape duél-step
hypothesispropose que la succession ordonnée et séquemntdsiisommeils lent et paradoxal
joue un réle primordial dans les phénoménes deatidlasion mnésique (Giudittat al, 1995)
(Figure 23). Plus récemment, au vu de la grandabilité des résultats obtenus dans la
littérature, Smith propose que la consolidatiorpgi@ntissages procéduraux cognitifs simples
dépendrait plutét du stade 2 alors que la congididlad’apprentissages procéduraux plus
complexes dépendrait plus spécifiguement du sonpaedldoxal (Smith, 2001).

Un ensemble d’études a mis en évidence que laendtumatériel a apprendre (Fogel
et al, 2007; Gais and Born, 2004), le caractere explioil non de la tache (Marshall and
Born, 2007), le niveau de difficulté de l'encodd&geimidt et al, 2006) et la charge
émotionnelle associée au matériel a encoder (Maquedl, 2003a) sont des facteurs
déterminants a prendre en compte lorsque I'on étticipact du sommeil sur la mémoire.

Les preuves d’'une consolidation de la mémoire dégetndu sommeil ont été trouvées
dans de nombreuses espéces incluant ’homme, ileatps non-humains, le chat, le rat, la
souris et l'oiseau diamant mandarin. Les études postamentales ont montré que

I'architecture du sommeil se modifie aprés un apfissage, que la privation de sommelil
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altére I'acquisition de la tache. Enfin, chez I'hom les études de neuro-imagerie montrent
une réorganisation des réseaux cérébraux aprésmenail qui suit I'apprentissage. Nous

présenterons dans cette partie ces différentevgsale consolidation de la mémoire pendant
le sommeil. Ensuite, dans la partie suivante, mmus pencherons sur les différentes théories

en faveur du réle du sommeil dans la consolidatimésique.
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Figure 23. lllustration de I'hypothese séquentidieGiuditta et al. (1995)

Pendant la veille, les traces mnésiques sont ersaglé mémoire a court terme et progressivementéemoine a
long terme. Lors du sommeil lent post-apprentisskgetactivation des traces récemment encodéesepézur
transfert de I'’hippocampe vers le néocortex aing kpur réorganisation et intégration parmi lesnedgsances
préexistantes. Pendant le sommeil paradoxal, lesecdons entre le systtme de mémoire temporaila et
mémoire a long terme sont interrompues permettaataonsolidation synaptiquExtrait de Diekelmann and
Born, 2010

1. Les modifications de I'architecture du sommed$t apprentissage

Tant bien chez l'animal que chez I'homme, des moadliions au niveau de
I'architecture du sommeil suite a des apprentissagé été montrées.

Chez I'animal, un des phénomenes les plus couramofiservé dans la littérature sur
le sommeil et la mémoire consiste en I'augmentatiena quantité de sommeil paradoxal
apres un apprentissage. En effet, chez le ratréiBrement a différentes taches est suivi par
une augmentation de la durée du sommeil paradoraldu sommeil suivant I'apprentissage
(Hennevinet al, 1995; Lucero, 1970), et cette augmentation esdiptive de la réussite de
'apprentissage (Dujardiet al, 1990; Henneviret al, 1971; Leconte and Hennevin, 1971).
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D’autres études montrent plutdét une augmentationndmbre d’épisodes de sommeil
paradoxal plutot que de la longueur de ceux-cigaixet al, 2001; Rauchst al, 2005). En
2000, Datta et coll. ont reporté une augmentation sdmmeil paradoxal et des états
transitionnels entre le sommeil lent et le somnpradoxal aprés un apprentissage
d’évitement conditionné chez le rat (Datta, 20003. période pendant laquelle survient
'augmentation de la quantité de sommeil paradestlappelégaradoxical sleep window
(PSW) et sa latence d'apparition peut aussi étre infléengar I'apprentissage de la veille
(Smith, 1995; Smith, 1996).

Chez I'homme, des variations de sommeil paradoxagrhentation de la durée, du
nombre d’épisodes, du pourcentage par rapport aumed total) ont été rarement décrites
chez ’'homme aprés un apprentissage procédurajriPexet al, 2001; Stickgold, 2005). En
utilisant la tache de discrimination visuelle, il &é montré que I'amélioration des
performances apres la nuit est corrélée avec latig@ale sommeil lent du premier quart de la
nuit et avec la quantité de sommeil paradoxal daide quart de la nuit, suggérant que les
deux types de sommeil ont un réle complémentains ¢tkaconsolidation mnésique (Stickgold
et al, 2000). Au niveau de la mémoire déclarative, ungnaentation des performances sur
une tache de mémorisation de paires de mots esh li@ durée moyenne de chaque cycle et a
la proportion de temps passé dans les cycles (Maeta@l, 1999). Plus récemment, Gais et
ses colléegues ont proposé a des volontaires urewriigsage massif de paires de mots
sémantiquement non-reliés et ont enregistré lenmsail apres I'encodage. lls ont observé
une augmentation significative de la densité dedug de sommeil par rapport a un groupe
contr6le, notamment durant la premiére partie deuia De plus, la densité de fuseaux de
sommeil est corrélée positivement avec les perfooas le lendemain (Gagt al, 2002). En
ce qui concerne les taches procédurales I'appsagisde séquences motricsr{al reaction
time task a été corrélé a la quantité de stade 2 lors duiatequart de la nuit (Walkeat al,
2002).

2. Les effets négatifs de la privation de sommaeil kn mémaoire

Quand les besoins de sommeil de bonne qualité mepss atteints, que ce soit pour
des raisons médicales ou pour des raisons de ctenpent (coucher trop tardif, travail posté,
etc..), il en résulte une privation, aigué ou cigaa, de sommeil. La privation partielle ou
totale de sommeil peut avoir de nombreux effetslsworps comme des changements au

niveau moléculaire (Cirelli, 2006), une augmentatite la somnolence (Bonnet and Arand,
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2003) avec troubles cognitifs associés et une antatien des risques d’accidents de la route
(Dawson and Reid, 1997), une prise de poids exae¢&angwisclet al, 2005). Mis a part
ces effets secondaires liés a une privation de ®inta mémoire est 'une des premiéres
fonctions cérébrales altérées par la privationaserseil.

Le paradigme classique de privation de sommeil &féet toujours été utilisé pour
soutenir le r6le du sommeil sur la consolidationésigue. Ce paradigme est utilisé tant bien
chez I'animal que chez 'homme et consiste a fapprendre aux sujets une nouvelle tache.
Ensuite un premier groupe pourra dormir tandis lguére sera soit privé totalement de son
sommeil, soit sera réveillé durant un stade de sailvspécifique (privation sélective) ou bien
sera maintenu réveillé pendant une période de ita(pravation partielle). Suite a cela les
performances mnésiques des deux groupes seronacéesp

Chez l'animal, la majorité des privations de somimmancernent le sommeil
paradoxal. En effet, une technique souvent utils#esiste a faire dormir le rongeur sur une
plate-forme placée sur un plan d'eau. Lorsque mehiest en sommeil paradoxal, I'atonie
musculaire caractéristique de ce type de sommeifaiti prendre plus de place et le fait
tomber dans I'eau, ce qui le réveille (Henneeinal., 1995; Smith, 1995). Ces études de
privation de sommeil chez le rongeur ont montré lgyarivation de sommeil paradoxal apres
'apprentissage d’'une tache a un effet négatilesiperformances mnésiques ultérieufest
effet négatif de privation est majeur s'il concetagaradoxical sleep windowbDe plus la
privation de sommeil paradoxal n'affecte que lesfquenances a des taches complexes
exigeant des changements comportementaux adaptitifisassimilation d’informations
inhabituelles (Hennevin and Leconte, 1977; Smi#85t Smith and Rose, 1997; Sméhal,
1998). En 2004, Datta et coll confirment qu’unevation sélective du sommeil paradoxal
aprés un apprentissage d'évitement actif chez le erdgraine une détérioration des
performances lors du retest (Dadtal, 2004). Toujours chez le rat, d'autres études ont
montré que la privation de sommeil affecte les ca@s de consolidation et de rétention de
nouvelles informations (McDermottt al, 2003) proportionnellement a la quantité de
sommeil perdue (Ramanathanal, 2010). Enfin, suite a une étude sur l'effet deriaation
de sommeil sur les performances a une tache d'afigsage spatial chez le rat, les auteurs
concluent que la privation de sommeil produit dé®rations au niveau cellulaire et
moléculaire qui inhibent le bon fonctionnement deippbocampe dans les processus
mnésiques de consolidation (McDermettial, 2003).

Chez 'lhomme les performances a différentes tadiéekaratives et procédurales sont

modulées différemment en fonction du stade de sdimoue est principalement ou
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sélectivement réduit (Peigneex al, 2001). Il existe des disparités entre les étuplest au
réle respectif des différents stades de sommes tinonsolidation de la mémoire déclarative
(Walker, 2005). Par exemple certaines études onitnhajue le rappel de phrases et de
passages de prose (Empson and Clarke, 1970; aildyEmpson, 1978) est altéré apres une
privation sélective de sommeil paradoxal, mais ppss une privation de sommeil lent
profond. A linverse, plusieurs études sur le rdppe liste de paires de mots associés
indiguent que les performances sont meilleuressdprpremiére partie de nuit (ou le sommeil
lent profond prédomine) qu’en deuxiéme partie di¢ (@i le sommeil paradoxal prédomine)
(Barrett and Ekstrand, 1972; Fowlet al, 1973; Yaroushet al, 1971). Une étude plus
récente montre que le rappel de listes de motgeggirbé lorsque le sommeil est fragmenté,
mais pas lorsque I'éveil durant la nuit présens dgcles de sommeil, ce qui suggére que
I'organisation du sommeil est importante pour lasmidation mnésique (Fice al, 2000).
Pour ce qui concerne la mémoire procédurale il $emaib qu’elle soit dépendante du
sommeil paradoxal. A travers une étude, Gais et oot montré une amélioration des
performances a une tache perceptive de discriroimalé texture visuelle apres le sommeil de
premiere partie de nuit, des gains de performaadégionnels apres une nuit compléte de
sommeil mais pas de gain de performance apresnensd de fin de nuit seulement. La
combinaison de la présence de sommeil lent en dibatit et de sommeil paradoxal en fin
de nuit semble donc étre essentielle pour gu'iityuae telle amélioration des performances
(Gais et al, 2000). Enfin, d'autres études ont montré queesaitune privation totale de
sommeil on observe une altération dans l'acquisiti®@ matériel émotionnel (Flet al,
2011); et que suite a une privation partielle dmrseil de fin de nuit, riche en sommeil
paradoxal, et non une privation de sommeil de déleuhuit, riche en sommeil lent, les
performances de rétention de matériel verbal émoébétaient altérées. Il est donc possible
d’inférer que I'encodage et/ou le stockage de n&témotionnel est altéré par une privation
sélective de sommeil paradoxal.

De nombreuses études, montrent que le bénéficpatmances mnésiques observé
apres le sommeil ne se retrouve pas aprées la mémetitg d'éveil, suggérant un effet
facilitateur sur la consolidation mnésique propuesammeil (Kormaret al, 2007; Mednick
et al, 2003; Nishida and Walker, 2007; Tucketr al, 2006). Au cours du sommeil, des
mécanismes différents de ceux de la veille seragsponsables de la consolidation ; I'éveil et
le sommeil joueraient un réle complémentaire, wdaant sur des aspects différents de la
consolidation mnésique. En effet comme le mont@oten et coll., difféerents aspects de la

mémoire procédurale sont traités séparément lota densolidation : seule la qualité de la
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réalisation de la séquence de mouvements est ageliurant la journée tandis que seul le
but (la connaissance explicite de la séquencegraétioré par une nuit de sommeil. Il existe
donc une double dissociation des processus de lataisan (Coheret al, 2005).

3. Réorganisation des circuits cérébraux pendanst@mmeil post

apprentissage

Un autre argument en faveur du réle du sommeila@onsolidation mnésique nous
vient d’études qui ont montré une réorganisationréseaux cérébraux suite au sommeil post
apprentissagd.es techniques de neuro-imagerie ont permis en @éfenettre en évidence les
régions cerébrales impliquées dans la récupératio@sique aprés privation ou non de
sommeil, mettant en avant le réseau impliqué daesisolidation.

En 2002, Schwartz et coll. montrent, grace a ¢arigue d’IRM fonctionnelle, que
des réorganisations cérébrales ont lieu dans dgsngeréetinotopiques spécifiques du cortex
visuel 24 heures apres l'apprentissage d'une taghaliscrimination de texture visuelle
(Schwartz et al, 2002). Walker et coll. montrent en 2005, avecnié@me tache, une
augmentation d’activité cérébrale dans le cortesueli primaire, temporal et pariétal et une
diminution d’activité cérébrale dans le pble tengb@pres une nuit de sommeil comparé a
une période d’éveil apres l'apprentissage. Les uasitgproposent que ces changements
d’activité fonctionnelle bidirectionnels observégres la nuit représentent les bases
neuronales de la réorganisation dépendante du sibndmecet apprentissage procédural
perceptif (Walkeet al, 2005b). En 2003, Maquet et coll. montrent qu’apre apprentissage
de poursuite rotative, les gains de performanceseroBs chez les dormeurs sont
accompagnés d'une activité dans le sillon tempsugérieur plus importante que chez des
sujets ayant subi une privation totale du sommast{apprentissage et qui ne présentent pas
d’amélioration de leurs performances (Mageetl, 2003b). Ces résultats témoignent d’une
restructuration des réseaux neuronaux prenant argehla consolidation dépendante du
sommeil de ce type de mémoire procédurale. L'af®age de séquences explicites entraine
une activation cérébrale dans les cortex motenngire et préfrontal médian mais aussi dans
'hippocampe, le striatum et le cervelet plus impote apres une période de sommeil
gu’'apres une péeriode d’éveil de méme durée (Walkat, 2005a). Les auteurs proposent que
ces réseaux puissent supporter 'augmentation éeisown et de rapidité des mouvements
séquentiels. La méme année, Fischer et al. obgequenles gains de performance chez les
dormeurs aprés un apprentissage explicite de ségusnt liés a une réduction d’activité
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cérébrale dans les cortex préfrontaux, prémoteiunsoteurs primaires et une augmentation
d’'activité cérébrale dans les régions corticalesémmes par rapport aux sujets privés de
sommeil (Fischeet al, 2005).

Des réorganisations cérébrales sont égalementvaleseapres des taches déclaratives.
Orban et coll. montrent une augmentation de l'@eéidu striatum corrélée au niveau de
performances lors d’'une tache de navigation spatiaéz des dormeurs comparés a des sujets
privés du sommeil post-apprentissage. De plusplmectivité fonctionnelle observée entre
hippocampe et le striatum au retest est égalemmaotulée par le sommeil post-
apprentissage. Ces résultats suggerent que lt&ctbérébrale est restructurée au cours du
sommeil d’'une maniere telle que la navigation dansenvironnement virtuel, initialement
reliée a une stratégie spatiale dépendante depbbampe, devient progressivement médiée
par le striatum (Orbaet al, 2006). D’autres études de neuroimagerie expldiafitence du
sommeil sur les corrélats cérébraux de la condadidale la mémoire déclarative indiquent
un recrutement précoce de l'hippocampe qui s'adéanec le temps au profit d'un
recrutement d’aires néocorticales. Gais et al ofesgr une plus grande activité de
'hippocampe lors du rappel de paires de mots hmeémorisées deux jours apres
'apprentissage chez les sujets ayant dormi pgraid@ux sujets privés de sommeil (Geis
al., 2007). De maniére intéressante, les auteursomvocjué les volontaires six mois plus tard
et ont observé que le cortex médial préfrontalt gihis activé pour les sujets autorisés a
dormir que pour les sujets privés de sommeil, dedgmontre que le sommeil favorise la
réorganisation de la trace mnésique a long termbippocampe des dormeurs est
fonctionnellement connecté au cortex préfrontal imm&dLe rdle de I'hippocampe dans la
récupération récente et celui du cortex médialrpnéél dans la récupération a long terme ont
€galement été observés par une autre équipe quirenone implication décroissante de
'hippocampe et croissante du cortex préfrontal im@dlans la récupération a long terme
(trois mois) des souvenirs déclaratifs (Takash@hal, 2006). Ces données concordent avec
les modéles animaux proposant un transfert dépéndansommeil des informations
mémorisées de I'hippocampe vers le néocortex auscdes mécanismes de consolidation
mnésique (Buzsaki, 1996; Buzsaki, 1998; Hassel®@@9).(Voir partie IV/B.).

D. Mécanismes et théories de la consolidation mngae durant le sommeil

Il existe un consensus généralisé quant au rélerddale du sommeil post

apprentissage pour la consolidation de nouvellset mnésiques. Cependant, la définition
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des mécanismes intervenant dans ces processussoeste® de débats. Plusieurs modeles
neurophysiologiques ont été proposés, permettamenidre compte de ces phénomenes de
consolidation mnésique au cours du sommeil.

1. Le dialogue hippocampo-cortical

Parmi les différents modéles neurophysiologiquesnegs, le modéle du dialogue
hippocampo-cortical propose que linformation sa&hcodée a I'état de veille dans
'hippocampe puis progressivement transférée veradocortex au cours des épisodes de
sommeil (Buzsaki, 1998). L’hippocampe et le néaworseraient donc engagés dans une
communication bi-directionnelle, qui serait a lasdade la consolidation de la mémoire
dépendant de I'hippocampe.

Au niveau macroscopique, l'activité des cellulepploicampiques est orchestrée par
deux types de rythmes (Buzsaki, 1996; Maquet, 20@ibsi, des oscillations gamma (40 a
100 Hz) et un rythme théta (3-7Hz) sont enregisiigss les couches superficielles du cortex
enthorinal, dans le gyrus dentelé et dans les chdd3 et CAl de I'hippocampe durant les
phases exploratoires a I'éveil et lors du sommeiagdoxal. A I'inverse, durant les périodes de
guiescence a I'éveil et lors du sommeil lent, oregistre des ondes pointueshérp waves
couronnées d’ondulations a haute fréquence (146+200pples) ; les sharp-wave ripples
sont initiées dans CA3 et enregistrées dans CAdars les couches profondes du cortex
enthorinal.

Durant I'activité théta, le néocortex envoie leformations sur le monde extérieur
vers I'hippocampe via le cortex enthorinal (Buzsaki89). Durant lesharp-wave rippledes
traces mnésiques hippocampiques sont re-transféréeaires néocorticales, toujours via le
cortex enthorinal (Buzsaki, 1996; Chrobek al, 2000; Siapas and Wilson, 1998). Les
réactivations hippocampiques pendant le sommerasguisent sélectivement dans la fenétre
temporelle desharp-wave rippleget sont relativement silencieuses en dehorsrigeses)
(Foster and Wilson, 2006; Kudrimogt al, 1999; Lee and Wilson, 2002; Nadaselyal,
1999; Wilson and McNaughton, 1994). La suppressiesripples pendant I’heure qui suit
'apprentissage d'une tdche de mémoire spatiale dherat entraine une diminution des
performances des animaux a un niveau comparablell@ abservée par des lésions de
I'hippocampe (Ego-Stengel and Wilson, 2009; Giratdet al, 2009). Legipples - et donc
tres vraisemblablement les réactivations neurorgieteur sont associées -, participent donc
activement a la consolidation des apprentissagediasg. En outre, plusieurs études

suggerent l'implication des fuseaux de sommeil, chyonisés avec lesipples, pour le
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transfert des informations récemment apprises leecortex (Gaiset al, 2002; Molleet al,
2002; Siapas and Wilson, 1998), suggérant queusesafix sont des indicateurs du dialogue
hippocampo-cortical (Figure 24).

A WAKE B SLEEP c WAKE
Cortical modules memaory consolidation

sleep-spindles | "~ " /[ / || slow-waves

% ' / restored encoding capacity

b { A A
i ik |
. .“. : ” . .

Hippocampus

firme >

Figure 24. lllustration du modéle de dialogue higgropo-cortical

Dans un premier temps les informations sont encdées le cortex, au sein de différents moduletcaoix.

Ces informations sont ensuite intégrées en unee tranésique cohérente par I'hippocampe. Au cours du
sommeil lent les fuseaux du sommeil et les osmltet lentes permettent le transfert des informatiapprises
vers le cortex. Les connections cortico-corticalest renforcées tandis que celles hippocampo-edetcsont
affaiblies. A terme, I'évocation des traces mnésga lieu indépendamment de I'hippocampe et laci@pa
d’encodage de I'hippocampe est restauéerait de Saletin and Walker 2012

Ce double mode d’encodage/réactivation serait mgalid’'acétylcholine (Hasselmo,
1999). Selon le modeéle du transfert hippocampaeadrde Hasselmo, les niveaux élevés
d’acétylcholine présents a I'éveil dans le cirdupppocampique inhiberaient les connexions
de rétroaction excitatrices, facilitant ainsi 'edage de nouvelles informations en prévenant
les interférences dues aux informations précédemstenkées. Au cours du sommeil lent
profond par contre, la diminution marquée de l&tdi cholinergique libére ces connexions
excitatrices permettant la réactivation des traceésiques au sein de I'hippocampe, ainsi que
le transfert des informations hippocampiques versnéocortex et le cortex entorhinal
(Hasselmo, 1999).

Pendant le sommeil paradoxal, le dialogue entrppdcampe et le néocortex est
interrompu suite a 'augmentation naturelle du talxcétylcholine mais aussi du cortisol
(Payne and Nadel, 2004). Des études ont montrénquiteau de cortisol trop élevé lors du
sommeil & ondes lentes bloque prématurément vaigeehe completement le transfert des

informations de I'hippocampe vers le néocortex apear conségence un échec dans la
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consolidation en mémoire des informations récemnapprises (Backhaust al, 2006;
Lupienet al, 1998).

2. L’homéostasie synaptique

Une approche alternative a la théorie du dialogppdtampo-cortical est représentée
par le modele de I’homéostasie synaptique propasd pnoni et Cirelli (2006) (Figure 25).
Selon ce modele, pendant I'évell I'activité neudenglevée permettrait la potentialisation des
synapses existantes et la formation de nouvellempsgs a travers un mécanisme de
potentialisation a long terme (PLT). Toutefois, remforcement synaptique s’accompagne
d’'un phénomene progressif de saturation, limitaat [& notre capacité a apprendre de
nouvelles informations. De plus, la PLT a un congréétique important. Ce pour quoi, durant
le sommeil et principalement au cours du sommei pFofond, on assisterait a I'apparition
d’oscillations lentes dans les potentiels de menmdrae sommeil servirait donc a réduire la
force globale des synapseatoynscalingsynaptique) jusqu’a un niveau soutenable en terme
de dépenses énergétiques, permettant ainsi unidisegisin des synapses pour un futur
encodage (Dasét al, 2009; Vyazovskiet al, 2008).

A l'appui de cette hypothese, aprés une tache gtatlan visuo-motrice, Huber et
coll. montrent une augmentation locale de l'acéivites ondes lentes au niveau du cortex
pariétal droit, justement recruté lors de l'appissage. Cette augmentation locale de la
puissance des oscillations lentes est corréléegains de performances observés sur la tache
aprés la nuit (Hubeet al, 2004). De plus, en utilisant la stimulation magné trans-
cranienne pour induire une potentialisation desudis pré-moteurs a I'éveil, Huber et coll
montrent que I'amplitude de cette potentialisa@sh encore une fois corrélée a la puissance
des oscillations lentes pendant la nuit suivantgb@tet al, 2007).

Bien que cette hypothése soit appuyée par plustansées expérimentales, certaines
évidences vont plutot a I'encontre de celle-cio8dlhypothése de Tononi, la potentialisation
synaptique serait associée a I'éveil, alors quédpression synaptique serait associée au
sommeil. Plusieurs études ont cependant montrdagpetentialisation synaptique peut avoir
lieu aussi pendant le sommeil, et que les procedsymtentialisation et de dépression a long
terme peuvent étre retrouvés autant pendant I'éueslpendant le sommeil. En effet, chez le
rat, suite a I'exposition a un nouvel environnemem retrouve une augmentation de
'expression du géne de plasticité, reliee a laepidlisation a long terme dans le cortex et

'hippocampe pendant le sommeil paradoxal (Ribestoal, 1999). D’autres auteurs ont
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observé une diminution de la potentialisation aglaerme dans les cellules CAl de
I'hippocampe de rats suite a une privation de soime qui signifie qu’un éveil prolongé
nuirait & la cognition et a la potentialisatioroad terme (Campbedit al, 2002).

En résumé, I'hypotheése de 'homéostasie synapsgggere que pendant I'éveil il y a
une potentialisation synaptique qui est fonctiontelmps et de la qualité de I'éveil et qui
engendre une augmentation des ondes lentes Ierdmeil qui suit. Au cours du sommeil
une dépression générale de la force synaptique gbeaih de rétablir I'équilibre dans le
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Figure 25. Modele de 'homéostasie synaptique

Pendant I'éveil (fond jaune, a gauche), 'EEG esiva et le niveau de noradrénaline (NA) favorisestockage
d’information. Les interactions avec I'environnerh@muisent des phénoménes de potentialisationpsignee
entrainant le renforcement de certaines synapdascetation de nouvelles synapses. Cette plassginaptique
a I'éveil a un colt en termes d’énergie et d’espa@ture progressivement la capacité a appreledneuvelles
informations. Pendant le sommeil (fond bleu, até)oides oscillations lentes apparaissent sur I'EE@ faible
taux de NA assure que l'activité synaptique ne pismlpas de phénomenes de potentialisation. Létatisos
lentes sont d’autant plus amples que la force diquep accumulée en journée est grande. La répéties
séquences de dépolarisation et hyperpolarisatitraiae le <downscaling» des synapses. La réduction de force
synaptique induit une réduction de I'amplitude etld synchronisation des oscillations lentes SEEG. Le
sommeil favorisant 'homéostasie synaptique, ladasynaptique a la fin de la nuit retrouve sonaivde ligne
de base global mais les synapses gardent malgréatowarque de leurs expériences passées. Ces isréean
seraient bénéfiques en termes d’économie d'énetliispace et pour les phénoménes de mémoris&idnat
de Tononi and Cirelli, 2006

3. La théorie de la réactivation

La théorie de la réactivation est la théorie domiegour expliquer et illustrer le réle
du sommeil sur la consolidation mnésique. Elle yestque certains profils d’activité

neuronale observés lors de I'apprentissage a I'évet rejoués lors du sommeil.
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a. Chez I'animal

Les premieres réactivations neuronales spontanéesntd le sommeil post-
apprentissage ont été observeées chez le rat, desallules hippocampiques appelées
cellules de lieu. Les cellules de lieu sont detuted pyramidales hippocampiques qui ont la
remarquable propriété de décharger sélectivemesyue I'animal se situe a un endroit donné
de I'environnement (correspondant a leur champial® (O'Keefe and Dostrovsky, 1971).
Chez le rongeur, I'étude des réactivations d’as$eeslbde neurones, c’est-a-dire de neurones
reliés fonctionnellement et déchargeant en coojpérai{Hebb, 1949b) est basée sur la
comparaison de l'activité, a I'éveil, de paires adlules ayant un champ de lieu qui se
chevauche lors du comportement avec l'activité ele mémes cellules pendant le sommeil
suivant la tache (en utilisant le sommeil précédrapprentissage comme contréle). Il s’agit
donc le plus souvent d’étude de corrélations dviétide paires de cellules.

Dans une étude princeps, Pavlides et Winson igiséet un rat dans le champ de lieu
d’'une a deux cellules pendant quelques minuteséeeil, dans le cadre d'une tache
d’exploration spatiale. lls montrent que ces cellubnt une fréquence de décharge augmentée
pendant le sommeil qui suit par rapport aux cedluien activées lors de la tache (Pavlides
and Winson, 1989). Par la suite, d'autres étude®rgdisent ces résultats au niveau de
populations neuronales en réalisant des enregistrisnmulti-électrodes de 50 a 100 cellules
hippocampiques. Ces études montrent que les pieresllules dont les champs de décharge
se chevauchent pendant I'exploration ont une teselaiccrue a décharger ensemble lors du
sommeil lent suivant I'exploration (Kudrimagt al, 1999; Wilson and McNaughton, 1994).
Par ailleurs, la séquence temporelle de déchargealkiles de lieu hippocampiques pendant
I'exploration spatiale d’un environnement est prege, avec cependant une échelle de temps
comprimée, lors du sommeil lent suivant (Lee ands@vi, 2002; Nadasdet al, 1999;
Skaggs and McNaughton, 1996).

Les études de réactivations neuronales chez l'dnimease sont pas limitées a
I'hippocampe. Chez les rats, conjointement aveaédestivations d’assemblées de neurones
de I'hippocampe, les réactivations ont été obserdées le cortex pariétal et le cortex visuel
(Ji and Wilson, 2007) pendant le sommeil aprég€taton des taches spatiales.

Ces réactivations neuronales ont préférentiellentient en sommeil lent mais ont
€galement été observées en sommeil paradoxal. Apegxposition répétée a un labyrinthe
circulaire, les profils de décharge de multiplestas hippocampiques observés durant
plusieurs minutes de comportement a I'éveil somraguits lors du sommeil paradoxal

suivant (Louie and Wilson, 2001). Par ailleurs,sphurs arguments soutiennent le fait que les
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nouvelles représentations seraient renforcées tleasommeil paradoxal tandis que les
anciennes représentations seraient affaiblies.

La grande majorité des études de réactivationsonales pendant le sommeil ont été
réalisées chez le rat. Néanmoins, des résultaitases ont également été décrits chez les
oisillons diamant mandarin qui apprennent a chaiesi, Dave et Margoliash ont constaté
gue les profils de décharge des neurones prémotkuishant (dans le noyau robuste de
'arcopallium) observés lorsque le jeune oiseauntthaa I'éveil étaient spontanément
réexecutés lors du sommeil suivant, comme si laisendormi « répétait » silencieusement
son chant (Dave and Margoliash, 2000). Une autrdeémontre que le sommeil a un réle
déterminant dans I'acquisition du chant chez lengeniseau. En effet, les auteurs montrent
gue la qualité du chant oscille au cours des 24tcydile veille-sommeil. Juste aprés le
sommeil, les performances ne sont pas ameéliorées anacontraire dégradeées ; il faut aux
jeunes oiseaux une matinée d’entrainement poupééeu puis améliorer leurs capacités de
chant acquises la veille, avant de stagner endijodrnée. La dégradation des performances
apres le sommeil semble étre bénéfique au développedu chant : la maitrise finale est
d’autant meilleure que la dégradation est impoetamt début de I'apprentissage. De plus, la
dégradation post-sommeil s’atténue a mesure quee#a parvient a copier parfaitement le
chant du tuteur adulte qu’il cherche a imiter (maucourtet al, 2005). Cette dégradation
initiale des performances post-sommeil pourraikgiguer par les réactivations nocturnes
des neurones du chant, qui se produisent en I'abs#atout retour auditif. Au réveil, le jeune
oiseau serait d’abord déstabilisé par sa copieunoetimparfaite, puis, en réécoutant le chant

de son tuteur, finirait par intégrer ses prograsunnes.

b. Chez 'lhomme

Une des plus grandes contributions dans la compsée des mécanismes a l'origine
de la consolidation de la mémoire pendant le somptez 'homme a été apportée par
Maquet et collaborateurs qui ont mis en évidence mle¢nomenes de réactivations d’aires
cérébrales, impliquées préalablement dans l'apigsage, pendant le sommeil post
apprentissage chez 'homme (Maquet, 2000). Cegivations permettraient un renforcement
des connexions inter-cellulaires impliquées daagdirentissage (et donc un renforcement des
réseaux impliqués dans la tache) et I'incorporatilen cette nouvelle expérience dans la
mémoire a long terme. Ces auteurs ont montré @oyrdmiére fois en 2000, grace a une
étude de neuro-imagerie (TEP), que les informatectpuises lors de I'apprentissage d’'une

tache procédurale (tdche de temps de réactionl,s8RIT) a I'éveil peuvent influencer
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I'activité régionale cérébrale pendant le sommailagdoxal de la nuit suivante. Les auteurs
observent que certaines régions cérébrales (lésxcoccipital et pré-moteur), préalablement
activées a I'éveil lors de I'apprentissage, soatti@ées pendant le sommeil paradoxal de la
nuit suivant I'apprentissage, plus qu’'a I'éveileghdes sujets entrainés a la tache, par rapport
a des sujets non-entrainés (Figure 26). L'annéeasteé ces mémes auteurs ont exploré la
connectivité fonctionnelle des régions cérébralsctivées pendant le sommeil paradoxal
post-apprentissage. L’activité dans le cortex pofemr est fonctionnellement corrélée a
l'activité du cortex pariétal postérieur et deseaimotrice pré-supplémentaires pendant le
sommeil paradoxal, par rapport a I'éveil, chezdefets entrainés, comparés aux sujets non-
entrainés (Laureyst al, 2001). Ces données suggéerent que les régionsrala® réactivées
pendant le sommeil paradoxal post-apprentissagenutionnent pas de maniére isolée mais
participent a l'optimisation des réseaux supporiast réponses visuomotrices permettant

I'apparition de gains de performance le lendemain.
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Figure 26. Réactivation cérébrale durant le sompwihdoxal suivant un apprentissage

procédural implicite.

a. Comparaison de l'activité des régions cérébmieant une tache de temps de réaction sériel (2REyeil
par rapport au simple repos (SRT moins repos)

b. Comparaison de l'activité des régions cérébraletsvées durant le sommeil paradoxal chez dedssuje
entrainés, par rapport au repos a I'éveil (sompaihdoxal moins éveil)
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c. Comparaison de Il'activité des régions cérébratdvées durant le sommeil paradoxal chez dedssojn
entrainés, par rapport au repos a I'éveil (sompaihdoxal moins éveil)

d. Interaction entre la condition (sommeil paradaantre éveil) et le groupe de sujets (entrair@#re non
entrainés)

e. Régions cérébrales qui montrent une activationngune chez des sujets réalisant la SRT a I'évejliesont
plus activées chez les sujets entrainés que noaimdd durant le sommeil paradoxal (conjonctionSRT
moins repos] avec l'interaction entre conditionnisoeil paradoxal contre éveil] t groupe [entraioéstre non
entrainés])

Les cartes fonctionnelles correspondent a 6 niveaugbraux différents (de 16mm en dessous a 64mm au
dessus du plan bicommissural), recalés sur I'imstgecturelle IRM moyenne des sujets en train demifor
Extrait de Maquet et al., 2000

Les auteurs chercherent par la suite a spécifeecé@actéristiques des réactivations
décrites jusqu’alors comme le «re-processing» idiffdes habiletés motrices générales
acquises lors de I'entrainement. Pour ce fairerieeig et coll. utiliserent une version aléatoire
de la tache de temps de réaction séeteontrérent que ces réactivations n’étaient pas @
un simple retraitement des associations visuo-gesrélémentaires requises par la tache mais
bien a I'apprentissage des régles séquentiellagri®exet al, 2003).Lors de la méme étude,
ils montrerent I'existence d’'une corrélation diecotntre le niveau de performances a
'entrainement et 'amplitude des réactivationsrdensemble de régions cérébrales (dont le
cunéus) lors du sommeil paradoxal post-apprentssagggérant que les phénomeénes de
réactivation sont conditionnés par la force de tacd mnésique générée lors de
'apprentissage.

L’ensemble de ces travaux suggere donc que le sdrpar@adoxal est une période
privilégiée pour les mécanismes de plasticité gatélqui sous-tendent la consolidation de la
mémoire procédurale mais n’exclut pas la contrioutiu sommeil lent dans ces phénoménes.
En effet, des phénomenes de réactivation ont egaleété observés pendant le sommeil lent
lors des mécanismes de consolidation de la mémékarative chez 'lhomme. Peigneux et
coll.montrent en 2004, grace a une étude TEP, epieélgions hippocampiques, activées lors
d'un apprentissage spatial a I'éveil, sont réaetvpendant le sommeil lent de la nuit
suivante. De plus, 'amplitude de ces réactivatidippocampiques en sommeil lent
conditionne le gain de performances obtenu loreetiest (Peigneugt al, 2004) (Figure 27).
Ces résultats offrent la premiere preuve d'une é&ation entre les phénomeénes de
réactivation cérébrale et des modifications congmoentales le lendemain. Il faut cependant
noter que des réorganisations cérébrales peuveatad®ir lieu a I'éveil des la fin de
l'apprentissage de cette tache spatiale (ce phémonest aussi observé apres des
apprentissages procéduraux) (Peignetuxl, 2006).

Enfin, I'existence des réactivations nocturnes cife@mme est également soutenue

par les études d’indicage, qui ont montré que ligppon d’'un stimulus (indice) lors de
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'apprentissage et sa ré-application lors du sorhsugvant permettait de consolider la tache,
suggérant une réactivation spécifigue pendant lans@il de l'apprentissage associé a
'indice. En 2007, Rasch et al. ont montré des tr¢atbions de I'’hippocampe pendant le
sommeil lent suivant un apprentissage visuospdéelaratif. Dans cette étude, ils ont soumis
une odeur de rose a des sujets qui apprenaientcddidation spatiale de différents objets.
Lorsque I'odeur de rose était réappliquée durasblameil lent profond, les performances le
lendemain étaient meilleures (Rasethal, 2007). Par ailleurs, les auteurs montrent que la
présentation de I'odeur pendant le sommeil lentadeuit suivant I'apprentissage déclaratif
induit une reperfusion de I'hippocampe en IRM fomehelle. En 2009, Rudoy et coll.
montrent que des indices appliqués durant le sompeivent étre utilisés pour cibler
sélectivement la réactivation de tel ou tel appseage (et pas simplement du contexte
d’apprentissage). Dans cette étude, les sujetsiaddgvapprendre la localisation spatiale de
différents objets, et chaque objet était assoai@ aon spécifique (aboiement pour un chien,
siflement pour une théiere...). Aprés une sieste slgets rapportaient plus efficacement les
localisations pour lesquelles le son correspondaait été appliqué lorsqu’ils dormaient que
celles pour lesquelles le son correspondant n’gvast été réappliqué pendant le sommeil
(Rudoyet al, 2009). Cette étude ainsi que les suivantes saggan haut degré de spécificité
des effets de la réactivation sur la consolidatieia mémoire pendant le sommeil (Oudiette
and Paller, 2013; Rihm et al., 2014).
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Figure 27. Réactivation hippocampique en sommetlderrélée au gain de performance

A : Les performances dans un labyrinthe augmerapris la nuit pour tous les sujets B : L’hippocarepe
activé durant le sommeil lent en corrélation awegdin sur la nuit des performances C : Graphiqostrant la
corrélation entre I'activité de I'hippocampe egl@n des performanceBxtrait dePeigneux et al., 2004

Toutes ces études, bien que convaincantes, n'apartie des preuves indirectes de
I'existence d’une réactivation des apprentissagesdu sommeil humain. En revanche, plus
récemment une étude effectuée dans notre serd@ppa@té une preuve directe de réactivation
pendant le sommeil d’'un apprentissage moteur gracéutilisation de patients qui
extériorisent leurs réves, les patients avec tedbl comportement en sommeil paradoxal et
les somnambules (Oudiette al, 2011). Lors de cette étude les sujets ainsi gei€dntroles
étaient entrainés a une version modifiée de laet@liehréaction sérielle, suite a laquelle ils
passaient de une a deux nuit sous vidéo-polysorapbgg, et étaient retestés le matin. En
revanche les contrfles étaient entrainés le matieseds le soir aprés une phase d’éveil. Les
résultats ont montré une réactivation comportentertaine partie de la séquence chez une
somnambule (Figure 28). L’électro-encéphalogramssoeé a cette séquence conserve les
caractéristiques du sommeil lent profond, prouvpd la patiente était bien endormie lors de
cette réactivation. Cette étude apporte la prenpeesive directe de I'existence d’une ré-
exécution comportementale d'un apprentissage motmemment acquis lors du sommeil

humain. Ce résultat va dans le sens de I'hypotliEsee réactivation temporellement
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structurée des apprentissages récents lors du sbrfehest en défaveur de I'hypothése
homeéostatique). Il confirme, chez 'homme, les obsons faites chez I'animal, suggérant
que les réactivations durant le sommeil favoriskentconsolidation d’habiletés motrices
complexes. Par ailleurs, comme les comportemerdsreés chez les patients peuvent étre
assimilés a une mise en acte de l'activité oniriguee moment-la, I'observation d'une
rééxecution de la séquence structurée chez uneasobute montre que les réactivations
durant le sommeil ne sont pas simplement limitéeme seule structure (hippocampique),
mais peuvent également faire intervenir un largeaé cérébral impliqué dans les processus
cognitifs de haut niveau.

Figure 28. Extraits vidéo de polysomnographie tbum comportement de somnambulisme

(A) Exécution de la séquence motrice effectuéeupasujet controle a I'éveil (B) Réexécution martéede la
séquence par une somnambule durant une phase deeident profond. Suite a un réveil soudain, ltigrae

léve les bras et marque une pause de 2 second@secsinelle se préparait a I'exécution de la tacbérioe (1).
Ensuite elle appuie successivement sur les boutienséponse imaginaires avec ses deux mains (2,3,4).
Remarquez la similitude frappante entre la posaffiehée dans le panneau A et dans le quatriemegazanB.
Extrait de Oudiette et al., 2011

A travers deux des études que nous aborderonsuas de cette thése, nous avons
voulu renforcer I'existence de preuves directescelite réactivation durant le sommeil en
utilisant cette fois ci des taches d’apprentissdgelaratif et non procédurales grace a

89



I'utilisation de patients qui parlent en dormamspectivement des sujets atteints de trouble
du comportement en sommeil paradoxal et des sayets somnambulisme.
Avant de détailler ces études nous allons aboed#rdme du langage et plus particulierement

du langage nocturne ou somniloquie.
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V. LANGAGE ET SOMMEIL

A. Le langage : généralités
1. Définition et historique

Le langage peut étre défini comme la capacité dd#renen ceuvre un systeme de
signes (vocaux, gestuels, graphiques, tactileactli§, etc.) permettant la communication et
I'expression de la pensée, ce qui est privatif llamains, et des sentiments, ce qui est
commun aux animaux. Cette fonction instrumentalesjue langage peut s’étudier a travers
différents domaines d’étude : la phonétique (on peut observer les actions physiques dans
la bouche), la phonologie (les dessins qui sorggmis a travers plusieurs langues et ceux qui
ne le sont que dans une langue spécifique), laasgnila représentation des phrases et des
mots dans l'esprit tout juste avant de parlepprégmatique (les définitions que I'on trouve en
parlant qui sont moins évidentes et imagées massi dypiques pour ceux qui parlent la
langue en question). La production de la parolecesséquemment I'un des mouvements

humains spécialisés les plus complexes.

Par sa complexité naturelle et la complication pesblémes qu'il pose, le langage
humain fait I'objet d’études trés diverses, imphgt des rapports multiples : la relation entre
le sujet et le langage, qui est le domaine deyahadinguistique, entre le langage et la société
qui est le domaine de la sociolinguistique. Le &ggn’est donc pas I'apanage des linguistes,
nombre d’autres disciplines y sont confrontées dantmoins trois selon bon nombre de

spécialistes (Nespoulos, 2004) :

- La Linguistiguedont I'objectif réside dans la caractérisation gespriétés
structurales des langues naturelles.

- La Psycholinguistiquequi vise a l'identification des processus codmitsi
possible en temps réel, présidant a la productioa ke compréhension des

messages verbaux.

- La Neuropsycholinguistiqueyui tente de localiser dans le cerveau le substrat

biologique de la parole et du langage

Nous allons a présent exposer certains domaindangiage sur lesquels nous nous

sommes concentrés au sein de notre étude sur lalegme qui sera présentée par la suite.
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2. Aspects acoustico-phonétiques du langage

La phonétiqgue est I'étude des sons de la parolen@res) et s’occupe de la
description physique des sons du langage. |l existes domaines principaux de la
phonétique : la phonétique articulatoire qui étuldigoroduction des différents sons de la
parole ; la phonétique acoustique qui étudie lastrassion des sons en tant que phénoménes
acoustiques ; la phonétique auditive/perceptive egti la partie la plus subjective de la

phonétique et étudie la maniére dont sont pergusdas de la parole par l'oreille.

Les sons sont, d'un point de vue acoustique, ddssprdes vibrations. L'appareil
respiratoire fournit I'énergie nécessaire a la paidn des sons en poussant de I'air a travers
la trachée-artere. Le mouvement du flux d’air calaseibration des cordes vocales. Cette
vibration se propage a travers la cavité pharymggema cavité buccale et la cavité nasale.
Selon la position des articulateurs (machoire, uangpalais, levre, bouche), des sons
différents sont produits. L’intensité du son énss$ ke a la pression de I'air en amont du
larynx, sa hauteur est fixée par la fréquence dwation des cordes vocales, appelée
fréquence fondamentale (de 80 a 200 Hz pour les dbiommes, de 150 a 450 Hz pour les

voix féminines, de 200 a 600 Hz pour une voix céenf (Figure 29).

Ces sons produits vont constituer la voix humai@elle-ci se caractérise par
différents éléments qui sont propres a chaque ighgliviNous avons précédemment défini
lintensité du son qui correspond a la tonalité ldevoix et est défini en Hz. Cette
caractéristique représente le niveau sonore deiba ‘zorsque nous parlons, nous devons
adapter ce niveau a la taille de I'espace, a lpodision du public et au nombre de personnes
présentes. Une autre caractéristique de la voiXietination, qui représente le mouvement
mélodique de la voix et est caractérisé par ddati@ns de hauteur. Il est nécessaire de varier
ses intonations afin de capter I'attention de saditaire, tout comme en musique. En effet,
personne n’'imagine un morceau musical sur une seul®méme note. Enfin, la voix se
caractérise par son timbre. Celui-ci est propréaguae individu et nous permet d’identifier

une voix, de la reconnaitre.
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palais dur  voile

dents alvéoles

cavite bucale

Cavite laniale

racine

pharyns

cordes
wocales

Figure 29. Appareil phonatoire

Ensemble des parties du corps qui servent a pedes sons langagiers

Les phonémes sont les éléments sonores les pliss durepermettent de distinguer
différents mots. Les réalisations physiques d’uargme peuvent varier considérablement en
fonction du contexte, de la cadence d’élocutiondidlecte, du style de locuteur. Du point de
vue articulatoire, on décrit et on classe les shndangage selon le mode d’articulation, le

point d’articulation et le voisement (vibration dewdes vocales). On distingue deux grandes
catégories de sons : les voyelles et les consonnes.

a. Les voyelles

Lors de I'émission de voyelles l'articulation dunsest caractérisée par le libre
ecoulement de l'air expiré a travers le conduitaldces principaux criteres de description des
voyelles sont la nasalité, I'arrondissement deselevi’'aperture et le lieu d’articulation. Les
actions menées sur les cavités du conduit vocal nadifier la configuration de forme, de
souplesse, de volume et de densité des sons. li# gdaryngo-buccale agit comme un
ensemble de résonateurs, qui modifie 'amplitude @enposantes spectrales du flux laryngé.

Ces zones fréquentielles favorisées par le systésmmant caractérisent le timbre du son : ce
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sont les formants. Il existe un lien entre la éadlun résonateur et la frequence : plus la taille
du résonateur est importante, plus sa fréquendeasse. Les valeurs de formants vont donc,
en partie, dépendre de la taille des cavités dmedse durant la production des voyelles. Ces
cavités sont celles pharyngale, buccale et naQalatre dimensions permettent de modifier la

forme ou l'acces a ces cavités : le degré d’aperterla mandibule, la position de la langue,

la position des lévres et la position du vélum. @sations au sein de ces quatre dimensions
entrainent des variations de timbre et donc de=uvslde formants (Meunier, 2007).

Les valeurs de chaque formant peuvent varier stuiéage et le sexe du locuteur, on
retrouve en effet une variabilité d'origine physgtue: "Un conduit vocal féminin est en
moyenne 15 % plus court qu'un conduit masculin. théorie acoustique indique que
laugmentation des fréquences de résonance estopiopnelle & la diminution de la
longueur. Aussi, les formants devraient étre de Jh36 élevés chez les femmes que chez les
hommes. D’autre part, le larynx est placé plus édonc le pharynx est proportionnellement
plus long chez I'homme que chez la femme, condumiasi a des coefficients d’écart
différents selon les formants et les voyelles e@sorade leur plus ou moins grand degré
d’affiliation avec la partie pharyngale du condulais I'étendue des variations observées
résulterait également du fait que I'abaissementadynx chez ’lhomme tirerait la masse de la
langue vers le bas ¢Calliope, 1989).

Un autre critere de variabilité est constitué pargae I'on appelle la coarticulation,
qui est définie comme l'influence qu’exerce un sanun son contigu. Il y a extension d’'une
ou plusieurs caractéristiques articulatoires d’'drorgme au phonéeme qui le suit ou au
phonéme qui le précéde. La coarticulation et le@leg coarticulation dépendent de la nature
des sons, du style de parole (relaché versus sgutgm débit de parole (plus on parle vite,
plus le phénoméne de coarticulation est prégndet)a position du segment dans la syllabe

(initial versus final) et enfin de I'accentuatioasdmots.

b. Les consonnes

Les consonnes sont un son langagier impliquantfemmeeture partielle ou totale du
canal buccal (du passage d'air par la bouche)s Ekedéfinissent par le lieu et le mode
d’articulation. Le lieu d’articulation est I'endtoou vient se placer la langue pour rétrécir
(cons. fricatives ou constrictives) ou obstruepéssage de I'air (cons. occlusives). Tandis
gue le mode darticulation est la fagcon dont se Ifalbstruction. Au niveau acoustique, la

fréquence, la durée, et I'énergie du bruit sonigiyes de la consonne produite. Les occlusives
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se difféerencient des autres consonnes par la prést phases de tenue et d’explosion. Les

fricatives, elles, générent un bruit de frictioendifiable sur le spectrogramme.

3. Aspects prosodiques du langage

La prosodie est un domaine de la phonétique étutiarphénomeénes d’accentuation,
et d’'intonation (variation de hauteur, d’intensittde durée de réalisation des phonémes) qui
sont des processus distincts (Martin, 2009). Edleodle de la variation de trois parametres :
la fréquence fondamentale qui détermine la haudt&ur son et correspond a la fréquence de
vibration des cordes vocales (Lacheret, 2011)tdfigité qui correspond a l'appréciation
subjective du caractére plus ou moins fort d'un §lomcheret A., 1999), et la durée qui
correspond a lintervalle de temps nécessaire pmattre le signal de parole et comprend le
débit de la parole, le temps et les pauses (Lackerel999). L'unité de base servant a sa

description est la syllabe.

a. L'intonation

L’intonation représente la ligne musicale, la mé&odue nous employons lorsque
nous parlons. L’intonation contribue a la signifioa des énoncés et assure la structuration
syntaxique de I'énonceé grace aux liens qu’elle eritee les groupes rythmiques. L’intonation
peut avoir aussi un réle sémantique de hiérarcbisatu fait que la mélodie organise les

rapports d'importance existant entre les différgmipes syntaxiques (Martin, 1982).

b. L'accentuation

L’accentuation est un phénomeéne découlant de I'angation de la durée syllabique,
de lintensité sonore et de la hauteur mélodique cautaines syllabes de I'énoncé. Elle
constitue la mise en relief sonore d’'une syllabdiqdiére dans une unité accentuelle, qui
sera diteproéminenteet permet de délimiter des unités de sens enugéot les énoncés en
groupes qui ne soient pas trop longs afin de ledree plus facilement compréhensibles.
Toutes les syllabes accentuées fonctionnent domomeo un temps fort, qui donne
limpression de rythme de la phrase. En ce qui eoreles regles d’accentuation du Francais
imposées par la syntaxe, I'accentuation a lieu d&amsajorité des cas en fin de syllabe et sur
les mots non-clitiques. Ceux-ci sont définis eiguilstique comme étant des mots pleins dont
le sens est aussi important que le rble syntax{goen, adjectif, verbe et adverbe). On les
différencie des mots clitiques qui représentent @& mots outils permettant de relier deux
propositions et qui, phonétiquement, se prononcemtme un préfixe ou un suffixe. Ce sont
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des mots qui ont la propriété de devoir s'attaéhdtautres mots, que I'on appelle leur hote.
En francais, les clitiques ont un rbéle grammatidahs la mesure ou ils permettent de

comprendre le sens donné au motune place » «la place » «je meplace »

4. Les silences du langage comme indicateurs diatgion

Le langage verbal implique forcément une interagtibest donc par essence fait pour
étre adressé, et tout acte de parole impliqgue rememt une allocution, c’est-a-dire
'existence d’un destinataire « autre », physiquenuistinct du locuteur. Le langage verbal
devient interaction dés lors que le « tu » se cdis/a son tour en « je », c’est-a-dire enchaine
par une réponse ou une réaction sur I'’énoncé depadrnaire (Kerbat-Orecchioni, 1990).
Ceci est valable pour le langage a I'éveil maisequest-il pour le langage pendant le
sommeil ? En effet, nous nous trouvons ici facen &space mental, celui du sujet endormi,
auqguel nous n'avons pas acces directement et dguslinous ne pouvons donc affirmer avec
certitude que ces conditions sont remplies. Il dentbutefois que l'individu révant soit
susceptible de se retrouver, dans son réve, face au plusieurs autres personnes auxquelles
il est capable de reconnaitre des états mentatdratits du sien, du fait d’'une théorie de
I'esprit fonctionnelle (Kahan and LaBerge, 2011puN pouvons donc penser que le sujet
réveur endormi, en produisant ses propres parelésrdit dans I'anticipation d’une certaine
réponse ou réaction de l'autre, laquelle réponssenttouve par ailleurs que dans sa propre
pensée.

Quoi gu’il en soit, une des conditiossne qua norde I'existence de l'interaction
verbale est celle de l'alternance des tours del@agbdonc de silences en tant qu’indicateurs
de ceux-ci. Nous pouvons relever deux types dencdleadoptés lors de conversations a
I'éveil : les pauses ou silences intra-répliques, @apparaissent a l'intérieur d’'un tour de
parole ; les gaps ou silences inter-répliques ppaeaissent entre deux tours de parole. En ce
qui concerne les silences inter-répliques, il est rque ceux-ci excedent une ou deux
secondes, et sont plutdt de l'ordre de quelquegmies de secondes. Les silences intra-
répliques sont eux aussi d’'une durée variable mas plutbt de I'ordre des milisecondes.
Ces silences sont donc en général extrémement tnafs leur durée varie selon le type
d’interaction, le type d’intervention et la cultudappartenance des participants (Laroche-
Bouvy, 1984).1l est important de souligner que la durée desgmuarie en fonction du type

d’interaction et du type d’intervention : les pasig® général sont moins longues dans le cas
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d’'un échange informel et lorsque la fin du tourpadeole est prévisible (Kerbrat-Orecchioni,
1990).

En effet par exemple, par rapport aux anglaisfreEscais semblent éviter a tout prix
les silences a l'intérieur de leur tour, les siEndntra-répliques (car cela crée une certaine
géne) et les remplacent par des répétitions quidenne le temps de penser a ce gu'’ils vont
dire par la suite. Il existe aussi des signauxidersles natures qui signalent qu’un locuteur 1
céde le tour a un locuteur 2 ou bien prend la parblen que ceux-ci ne soient pas des
indicateurs certains, comme le sont en revanchsilkssces, mais que probables. Ces signaux
peuvent étre verbaux (interjections, phatemes,esighiacquiescement/désapprobation, etc.),
prosodiques et phonologiques (courbe intonatives@ale la voix, forte intensité vocale, etc.)

ou gestuels (regard soutenu, achévement de laglesiton, etc.) (Kerbat-Orecchioni, 1990).

En 1920, W. Walsh constata le premier que les dogumes conversaient avec les
personnes présentes dans leur réves et ne proaponhgaie les mots qu’ils prononcaient en
réve comme étant les leurs : lors d'un dialogug,ng « jouaient » que leur propre role et
n'exprimaient donc pas a haute voix la réponseede interlocuteur (Walsh, 1920). Plus
récemment, nous avons aussi noté cette dernieaetéastique chez les sujets parlant lors de
troubles du comportement en sommeil paradoxal,gptiis laissent des pauses dans leur
discours nocturne apres avoir posé des questiarsyant d’en poser eux-mémes (Oudiette
al., 2009b). La question que nous nous sommes poseddda derniere étude de notre these
est de savoir si les productions verbales des sss@miniloques participent d’'un échange
verbal, au cours duquel I'alternance des tours atel@ est adaptée a un interlocuteur, non

accessible a I'observateur.

5. Langage ordurier

La violence verbale est un phénomene complexe guyient se résumer aux insultes,
bien que celles-ci soient quasi systéematiquemefgenmtes dans les processus de montée en
tension entre deux ou plusieurs individus. En 20@§orgette classa les insultes en trois
catégories a partir de I'analyse de corpus de seste diachronie du I1®au 26™ siecle
(Lagorgette, 2006). Cet auteur distingua doncreslies faisant appel & des comparaisons a
des éléments non humains, a des éléments humaindest attaques portant sur des éléments
inaliénables. Les termes « d’'insultes », « d'inguse de « gros mots », « jurons » sont
frégquemment mélés or, chacun a un usage bien dgfineffet, chaque lexeme peut prendre
telle ou telle fonction selon le contexte. Un nadtque « merde » peut étre a la fois gros mot,
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juron et insulte. Le gros mot renverra a la fonctiéférentielle du langage (I'excrément), le
juron jouera sur la fonction expressive, l'injulegva viser l'interlocuteur dans sa fonction
impressive. La différence entre insulte et injust que la derniére est réservée au cadre
juridique.

L’approche socio-linguistique distingue trois typds violence verbale : la violence
verbale fulgurante qui constitue une montée enidansntre deux ou plusieurs participants,
qui a visée essentiellement une visée de domindite est contextualisée et se décline en
différentes formes verbales de violence (incompméiom, négociation, évitement,
renchérissement, renforcement, qui peuvent allegquyia I'explosion) ; la violence verbale
polémique qui fait appel a des actes de langageiptiirects. Il s’agit d’'une violence verbale
ou le locuteur va utiliser une certaine forme diengntation pour manipuler l'autre, la
montée en tension ayant ici pour visée une dimansssentiellement vexatoire ; et enfin la
violence verbale détournée qui regroupe ce quidestordre de la maltraitance dans le
langage. Ce type de violence est utilisé essemtielht & des fins de manipulation, de
mensonge et de harcelement.

A ce stade, la « rupture interactionnelle » vél@ieupar les différents processus de
montée en tension continue a évoluer (Fracchiolla2B13). L’interlocuteur visé par I'acte
violent verbal dispose de trois choix : fuir vedrakent et/ou physiquement, tenter de gérer
positivement le conflit grace a la reformulatiofrextuse, les marques d'accord, ou bien
décider de participer au conflit par un franchissetrde territoire ou grace a des actes de
langage dépréciatifs. Dans ce cas, la violence alerbe cristallise et devient des lors,
partagée et effective. Les individus, a ce stagdeilis également a tous les stades de montée
en tension, peuvent faire appel a la violence mugsi

L’analyse de la violence verbale ne peut doncaseibuniquement sur une approche
linguistique, car celle-ci est avant tout un aaieia porteur de conséquences (Laforest M.,
2004), mais doit tenir compte de ce que I'on appkds exo-filtres et endo-filtres (Moise,
2009). En effet, si la parole du locuteur joue @kerimportant dans la réalisation de la
violence verbale, d’autres éléments, que constitces exo et endo-filtres, moins facilement
accessibles mais tout aussi importants participesat réalisation et en constituent les moteurs.
Les exo-filtres sont des éléments extérieurs arile e parole et participent au contexte
extra-discursif de la violence verbale. Parmi ceuan trouve le contexte (spatial, temporel et
sensoriel), qui s'il n'est pas favorable ou s'ilptht au locuteur peut attiser la colére et
contribuer a la réalisation de la violence verhales normes sociales et culturelles qui

correspondent aux valeurs de l'individu et renvbeux représentations qu’on a de certaines

98



notions (impolitesse, bruit...) et participent aogessus de montée en tension ; les émotions ;
les enjeux des acteurs et les normes culturelles.elndo-filtres sont eux des manifestations
conversationnelles qui vont donc grace a la papaeiciper a la réalisation de la violence
verbale (Moise, 2012). Parmi les endo-filtres,reentent les actes menacants qui cherchent a
condamner autrui (I'étre ou le faire) a travers detes langagiers (menace, dénigrement,
insulte, provocation) ; les malentendus convereaits qui regroupent mésententes
culturelles, sociolinguistiques et les représeatatique posséde chaque interactant ; les faits
de langue (prosodie, intonation, comment le loaujigstifie ses propos...) ; la gestuelle et les
facteurs aggravants qui sont des phénomenes quiappoyer les productions du locuteur et
contribuer a rendre son énoncé plus violent (répe, ironie, minimisation, ton, auto-
valorisation) (Vincent D., 2008).

Des épisodes de violence verbale et de violencesiginy se retrouvent assez
frequemment dans les productions des sujets sogueito quelle que soit leur pathologie
associée (somnambulisme ou trouble du comporteerersommeil paradoxal). En effet la
vulgarité de leurs productions nocturnes se regodiune facon récurrente dans leurs
plaintes. Un des objectifs de la derniere étudsgmi&e dans notre these a été d’analyser ces
productions verbales particulieres lors du somnadih d’en analyser les caractéristiques, de
distinguer les productions ordurieres dans leseéudfites pathologies et de détecter

d’éventuelles différences avec la violence verpabeluite a I'éveil.

B. Neuropsycholinguistique et théorie neurocognitie de production du
langage

La Neuropsycholinguistique est I'étude des phénesméruronaux qui contrdlent la
compréhension, la production et l'acquisition dogkge. Son objet d’étude est le systéme
cognitif linguistigue humain depuis sa base cétébjasqu’a ses manifestations variées
observées a travers les langues du monde dansni@ocement langagier normal ou
pathologique, en passant par la modélisation dmarchitecture fonctionnelle », c’est-a-dire
la représentation « statique et dynamique » (stracet fonctionnement) des opérations
mentales requises pour traiter un message linguesién temps réel, que ce soit sur le versant
expressif comme perceptif, a I'oral a I'écrit ou kEmgue des signes. C'est un domaine
interdisciplinaire qui s'inspire des méthodes et tthéories de neurosciences, de linguistique,

de sciences cognitives, de neuropsychologie et m@mérmatique Il est souligné par
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plusieurs littératures dans le domaine, que I'smihague Jean-Luc Nespoulous est a

l'origine de ce terme. Son but était d’unifier uneltitude de disciplines.

Les recherches en neuropsycholinguistique peuvemtpdus ou moins centrées sur
une des trois disciplines principales qui la congmbs D'un point de vue « plutét
linguistique », elles peuvent donner du poids a tlvéerie linguistique a partir de données
recueillies aupres de sujets sains dont on obskmetivité cérébrale lors d'une tache
linguistique particuliere ou bien a partir des t&da obtenus de I'examen de sujets
cérébrolésés. D’un point de vue « plutét psychajogi», les études neuropsycholinguistiques
explorent I'organisation interne de l'architectdoactionnelle du langage mais aussi externe,
c’est-a-dire ses interactions avec d’autres modalesystémes cognitifs (mémoire, vision,
etc.). Enfin, les études neuropsycholinguistiquesnées d'un point de vue « plutét
neurologique », visent non plus a valider une tiedlorguistique ni a modéliser I'architecture
fonctionnelle du langage mais a cartographier kestgat cérébral du langage dans le cerveau
humain, selon I'hypothese qu’il existe une macrgamisation cérébrale commune en dépit
des différences individuelles de la forme du ceuvéas études en neuropsycholinguistique
ont porté aussi sur la parole chez des patientfraotide Parkinson. Chez ces patients a
I'éveil la voix est marquée par ce qu'on appelledisartrie hypokinétique (Darlest al,
1975) par atteinte des noyaux gris centraux. Edanné les troubles moteurs, l'articulation
des phrases est difficile. Ceci aboutit a desdiffés dans le domaine linguistique associées a
une voix monotone, hypophone et a des variationtles du débit de la parole. Comme nous
le verrons lors de notre étude sur la somnilodai@pix de ces patients semble retrouver les
gualités d’'une voix normale au cours du troublecdmportement en sommeil paradoxal (De
Cocket al, 2007b).

Une des théories de production du langage nou# parnatéressante a exposer car en
lien avec notre étude sur la somniloquie qui s&tailée par la suite. S. Lamb, propose a
travers cette théorie (Lamb, 1999), une vision éasér I'usage des aptitudes et des
traitements linguistiques (Nespoulos, 2004). L'cbfemajeur de S. Lamb (Lamb, 1999) est
de cerner ce qui concerne la communication lingyst parmi une multitude de fonctions
cognitives gérées par le cerveau, et selon lui pamticulierement par I’'hémisphére gauche,
réputé « hémisphére du langage ». Dans sa théameb Ldistingue trois sous-systemes
linguistiques : celui de la production grammaticalelui de la reconnaissance phonologique
et celui des connexions lexicales (Figure 30). Heswn reconnait les catégories
conceptuelles, distinguées en catégories objeattleatégories abstraites. Enfin on distingue
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guatre sous-systémes extralinguistiques : celuilad@erception somatique, celui de la
production articulatoire, celui de la perceptionditiue et enfin la vision de niveau
bas/moyen/haut en relation avec le sens de laGeigui parait étre important chez Lamb est

la prise en compte de la variation interindividaallans la corrélation entre le lexique et les
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Figure 8-10. Some mental subsystems related to language

Figure 30. Sous-systémes associées au langagelsatin(1999)

Dans la somniloquie on voit bien l'importance déssli visuels et auditifs, peu
importe qu’ils soient réels ou fictifs comme daes téves, dans I'élaboration et la production
du langage nocturne. En effet ce langage est enalec le contenu mental du sujet et se

nourrit donc de tous ces sous-systemes assocléagage.
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C. Réseaux cérébraux impliqués dans le langage
1) Développement du langage et bases cérébrales

Dans l'espece humaine, le développement langagiarneprocessus qui debute tres
tot et se poursuit tout au long de la vie de hndli. L'acquisition du langage procéde par
apprentissage et imitation, tant pour I'expansoteaique que pour la maitrise de la syntaxe.
Ces étapes permettent a la fois la compréhensienédencés linguistigues mais aussi la
production des premiers mots du nourrisson jusgdiscours de l'adulte. Avant méme que
I'enfant soit capable de parler méme avant la aacss dans I'environnement utérin, le
systeme auditif du feetus est sensible aux songmsidque, dés la naissance, le nouveau-né est
capable de reconnaitre les sons de sa langue ml&eiDans les premiers mois de la vie, le
nourrisson produit ses premiéres vocalisationdalsllage.

Grace aux progrées de limagerie cérébrale, nousvgrmi désormais étudier les
corrélats cérébraux des compétences linguistigueeEppes. Des résultats obtenus en imagerie
par résonance magnétique fonctionnelle et en petenévoqués haute-densité chez des
nourrissons pendant les premiers mois de vie muindrge des cet age le cerveau est organisé
en réseaux fonctionnels proches de ceux de I'adGkéte similarité indique une continuité
dans les processus et les structures neuralesjasmrges entre le nourrisson et I'adulte et
suggere que I'exposition a la langue maternellerdée donc pas de nouveaux réseaux mais
fagconne des réseaux précontraints par notre patmmgenétique (Deheane-Lambertz G.,
2004). Ces réseaux particulierement adaptés dearalep permettraient au nourrisson de
trouver dans son environnement sonore l'input agedeous l'influence de cet input et sans
doute par une analyse des régularités statistiptesentes dans le signal de parole (Kuhl,
2000; Saffraret al, 1996), ces réseaux vont voir se modifier les pdiel leurs connexions et
ils vont devenir de plus en plus performants dartsditement de la langue maternelle.

2) Réseaux cérébraux impliqués dans le langage

Le langage est une des premiéeres fonctions domtasss cérébrales ont été mises en
évidence au XIX™par deux chercheurs qui ont démontré I'implicatéEn certaines zones
cérébrales dans les processus langagiers en dtut#anpatients aphasiques. En 1861, le
chirurgien francais, Pierre Paul Broca, décriviixipatients qui avaient perdu la capacité de
parler aprés une blessure dans le gyrus frontaiépesr gauche. Dés lors, cette aire fut
appelée aire de Broca. Quelques années plus tard\Vernicke identifia dans le méme
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hémisphere gauchgne autre aire localisée dans le lobe temporahgralu cortex auditif
primaire qui était elle indispensable a la compréhensiorathgage oral, ce fut l'aire de
Wernicke. Enfin, en 1887, le neurologue francaiesliDejerine identifia toujours dans le
méme hémisphere gauche une aire, localisée daggris angulaire, indispensable a la
lecture des lettres et des mots. En effet, unenéde cette aire faisgiterdre la capacité de
lire, une personne ayant cette lésion pouvait naeti de parler, de comprendre le langage
oral, pouvait méme continuer a étre capable d@éaarrectement, mais ne pouvait plus lire
(Dejerine, 1891) (Figure 31).

. gyrus preceniral gyrus postcentral
aire de Broca {cortex moteur) {corlex sansilif)

(prad) opearcule pariatal

(cap) ~ gyrus angulaire

gyrus
supramarginal

aire de Wernicke

Figure 31. Aire classique perisylvienne du langage.

Bien qu’ayant trés vite séduit beaucoup de leurgesoporains, les vues de Broca et
Wernicke furent contestées par les opposants a cameeption « localisationniste » du
langage. Dans les années 1960-1970, le neurologyssyehiatre ameéricain Geschwind,
s’inspira des études lésionnelles de Wernicke abagh un modele « connexionniste » du
langage. Le modéle Wernicke-Geschwind est basdaslmcalisation anatomique d’aires
cérébrales ayant des fonctions distinctes Selormodéle, chaque aire cérébrale serait
responsable d’'une des difféerentes caractéristiguesangage (perception, compréhension,

production) et serait reliée aux autres par unénehde connexions bien précise. Ce modele
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fut lui aussi largement critiqué du fait qu’'il suggait que chaque étape du processus du
langage n’était réalisée qu’'a partir du momentaoprécédente était achevée, ce qui n'est pas
toujours ce que I'on observe. Ce modeéle n’expliqueas non plus certains troubles partiels

du langage, d’autres furent proposeés pour pallEsdacunes.

Dans les années 1980, le neurologue Marsel Mesptaposa un modéle alternatif a
celui de Wernicke-Geschwind pour appréhender lesiits du langage (Mesulam, 1990). Il
s’agit d'un modele en réseaux hiérarchisés ou deetnent de I'information procéde par
paliers de complexité. Par exemple, pour les watgs simples, comme dire les mois de
'année dans l'ordre, les aires motrices et préimedrdu langage sont directement activées.
Dire un énoncé nécessitant une analyse sémantigueologique plus poussée fera pour sa
part intervenir d'autres aires en amont des airedgrices. Pour ce qui est des paroles
entendues, elles sont percues par I'aire auditiregire, puis traitées par des aires corticales
dites associatives unimodales: les régions temg®mlipérieures et antérieures ainsi que la
région operculaire du gyrus frontal inférieur gaeichMesulam considere qu'il existe
néanmoins deux « épicentres » du traitement séquentsoit les aires de Broca et de
Wernicke. Cette nouvelle conception des aires @edet de Wercnicke concorde avec le fait
gue ces deux aires travaillent souvent de faconhsgne lors de la réalisation d'une tache de
traitement des mots, appuyant I'existence de cdonextres fortes entre elles. Ce concept
d’épicentre rejoint celui deones de convergences proposé par d’autres ayfeansasio,
1989). Il s’agit de zones ou l'information en progace de différentes modalités sensorielles
peut étre mise en commun. Cette mise en commuerae par la formation d’assemblées
cellulaires, c’est-a-dire un groupe de neuronesr@éonnectés dont les synapses ont été
renforcées suite a leur activation simultanée (Hel@#9a). Cette conception des aires du
langage comme des zones de convergence ou s'satildes assemblées neuronales accorde

donc une place importante a l'influence épigénétidans I'apprentissage d’une langue.

L'une de ces zones de convergence est sans canlieettibule pariétal inférieur
gauche qui comprend le gyrus angulaire et le gguymamarginal. En plus de recevoir de
l'information de I'hémisphére droit, le lobule pé&tal inférieur gauche intégre aussi des
associations émotionnelles en provenance de l'aalggou du gyrus cingulaire. Le lobule
pariétal inférieur semble donc indispensable pgpréhender les différentes caractéristiques
d’'un mot : nom, sens, aspect visuel, réféerencesrsanll participerait a la classification de

tout ce qui existe, condition préalable a la pera#sdraite. Cette région jouerait donc un réle
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clé dans I'acquisition du langage : en effet, sineots et les images permettent une réaction
rapide adaptée a un événement en cours, le lar@algeré permet de planifier une action

plus complexe.

Aujourd’hui plusieurs chercheurs rejettent les mesleclassiques de Geschwind et
Mesulam et proposent une conception du langages®tfahctions cognitives en général
comme étant distribuées sur des aires anatomiquediggimctes qui traitent I'information en
parallele (plutdét que de facon sérielle d’'une «awelangage» a une autre) (Figure 33). Pour
les tenants de cette conception, I'étendue devatodn des différentes zones de I'hémisphére
gauche ainsi que le grand nombre des processuhqgisgmues impligués exclut une
association précise des fonctions a des aires raiies. Seulement pour le rappel des mots
par exemple, il est le produit d'un réseau tredribise localisé de fagcon prédominante a
gauche et incluant le lobe temporal inférolatétallobe pariétal postérieur inférieur, les
régions prémotrices du lobe frontal, le gyrus claga antérieur et |'aire motrice
supplémentaire. Quant a la contribution de chaggen a cette tache spécifique, un réseau
aussi largement distribué exclut, pour les tenahitstraitement en paralléle, I'attribution
précise de fonctions a des structures (Figure B&)mi les chercheurs qui plaident en faveur
d'un systeme de traitement du langage distribuéaets différentes structures cérébrales,
certains comme Philip Lieberman (Lieberman, 200@oedent une grande importance au
réle que joueraient les ganglions de la base dankrigage. D’autres structures sous-
corticales traditionnellement impliquées dans latdde moteur, comme le cervelet ou le
thalamus, seraient également impliquées. Ces ctiansps’opposent a celles du linguiste
Chomsky sur la nature exceptionnelle du langage amunet la grammaire universelle
(Chomsky, 1957) pour se situer résolument dans pemspective biologiste évolutive
« adaptationniste ». Bien que Lieberman reconngjgede langage humain soit, et de loin, la
forme de communication animale la plus sophistigilée croit pas qu'il s'agisse d'une forme
qualitativement différente comme le prétend Chom$kyur lui, point n'‘est besoin de faire
appel a un saut quantique dans I'évolution ou arémien particuliere du cerveau qui serait le
siege de cette innovation. Le langage peut au aioetétre décrit comme un systeme
neurologique fait de plusieurs habiletés fonctidiese séparées. Ce sont les circuits
neuronaux de ce systeme, et non un quelconque erdanlangage, qui constituent un
ensemble prédéterminé génétiquement limitant leact@&istiques possibles d'un langage
(Deacon, 2000). En dautres termes, nos ancétreaieat inventé des modes de

communication compatibles avec les habiletés nidggralu cerveau. Et les contraintes
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inhérentes a ces habiletés naturelles se tradoiraresuite concrétement par des structures

universelles du langage.

hearing words secing words

Figure 32. Activité cérébrale associée a différefidmctions du langage illustratif du

traitement en paralléle.

Les découvertes de la neuroscience par I'imagénébcale commencent a fournir des
réflexions importantes en matiere de langage euwdifftes parties du cerveau accomplissent
différentes taches. Ce principe de localisationcfimmnelle se vérifie a presque tous les
niveaux de l'organisation cérébrale. Apprendre #mghge, déclenche [l'activation de
nouveaux mécanismes cérébraux. C'est une découweptatante pour les orthophonistes.
En effet, 'approche des neurosciences cognitives1et en exergue les capacités mentales
pourrait avoir des implications importantes pows ieterventions visant les personnes, qui

éprouvent des difficultés de langage.
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3) Neurobiologie de I'agressivité et circuits cérédhx impliqués

Concernant la violence verbale abordée dans legmgyhe précédent, il est important
d’analyser les circuits impliqués dans I'aggredéivgui sont en effet a la base du langage
verbal ordurier. Chez 'homme, les types de conmgroents agressifs dépendent de différents
facteurs tels que la personnalité, le mode de immeément et I'éducation. Le développement
du cerveau au cours de I'évolution lui permet ucéacau symbolique suffisamment élaboré
pour lui assurer le contréle de ses comportemeanisdu moins la plupart d’entres eux
(Fracchiolla B., 2013). A ces facteurs s’'ajoutergalément des facteurs d'ordre

physiologiques et biologiques.

Plusieurs études ont été effectuées chez lI'anitneh&z I’homme pour identifier les
structures cérébrales impliguées dans le contrfleu d’expression des comportements
impulsifs/agressifs. Trois niveaux fonctionnels ewgwses et hiérarchisés, reliés par des
connexions anatomo-fonctionnelles abondantes semples particulierement concernés par
ces comportements (Batrinos, 2012; Karli, 2004%.dbit tout d’abord de I'hypothalamus ou
se trouvent non seulement les récepteurs qui estrexi les variations des parametres
internes mais également les réseaux neuronauxl’dotivation géneére les attributs affectifs
qui s’associent a tout ce qui est percu. Une sttian électrique de l'aire hypothalamique
latérale déclenche facilement une agression offengirédatrice, chez le rat (Albest al,
1979; Lammer®t al, 1988; Woodworth, 1971). Le deuxiéme niveau ekti ces structures
limbiques (septum, amygdale, hippocampe..). Cegtstres jouent un réle déterminant dans
la perception et le controle des affects émotitsmeotamment d’ordre social. Ainsi, par
exemple, la lésion du septum rend le rat méale adlstématiquement tueur vis-a-vis d’'une
souris nouvellement introduite dans sa cage, @oeschez le rat intact, ce comportement ne
s’observe que dans une proportion limitée (10-2@%dividus (Albertet al, 1979). Enfin,
le troisieme niveau est celui du cortex préfromtalactérisé par une connectivité trés riche
susceptible de modifications plastiques importardasrapport avec le vécu individuel.
Certaines régions du cortex préfrontal, tout paliitcement le cortex orbito-frontal et le
cortex cingulaire antérieur, étroitement connectde 'amygdale, participent au traitement
des informations de nature affective (Hadlabal, 2003; O'Dohertet al, 2001). Ainsi, des
Iésions du cortex orbito-frontal ou du cortex citaine peuvent provoquer, chez le singe, des
altérations profondes du comportement social, aneparticulier un émoussement affectif et
une perception déficiente des émotions expriméeslgsacongénéres (Bachevalier al,

2011). De facon analogue, chez ’lhomme, les Iésilansortex cingulaire et/ou orbito-frontal
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sont souvent associées a des déficits d’ordre tdffemtamment une désinhibition, un
manque de retenue en société, de I'impulsivitéediagressivité (Seguin, 2004). En revanche,
la stimulation de ces régions s'oppose aux mauaifiests agressives déclenchées par
I'excitation directe de certaines zones dans I'tlgplamus, et, d’'une maniere générale, il est
bien établi que le cortex préfrontal exerce unduérfce inhibitrice sur ce type de

comportements (Herbert J., 2001).

Du point de vue neurobiologique, différents hormseé neurotransmetteurs ont été
identifiés comme jouant un rdle dans les comportgmbés a lI'impulsivité et la violence.
Parmi ceux-ci en particulier la testostérone qunlsle jouer un réle aupres de 'amygdale en
ameliorant son activité émotionnelle et sa réscsam la restriction de cette activité sous le
contréle du cortex préfrontal. En réalité, les dienitialement postulés entre des taux élevés
de testostérone et un comportement agressif/vidlarther, 1991) ne présentent pas de
caractére systématique et pourraient ne conceuecertains sujets, qui restent d’'ailleurs a
mieux caractériser. Ainsi, une méta-analyse récammntreé tres clairement que de tels liens
n’existaient pas dans une cohorte de jeunes adulssulins entre 18 et 27 ans (Arckeal,
1998). Par ailleurs, I'efficacité de traitementstifeés a réduire les taux de testostérone vis-a-
vis des comportements agressifs n’est au mieuxngarginale, suggérant I'absence de lien
causal entre sécrétion élevée de I'hormone sexwefile et agressivité (Kavousst al,
1997).

Parmi les autres neuromédiateurs impliqués dansomdréle des comportements
impulsifs/agressifs la dopamine exerce une infleefacilitatrice sur ces comportements.
Ainsi, 'administration chronique d’apomorphine, agoniste mixte des récepteurs D1/D2 de
la dopamine, diminue la latence et augmente l'isiténdes attaques du rat traité vis-a-vis

d’'un nouveau congénere introduit dans sa cage l{fBkmva-Malmrogt al, 2000).

C. Respiration et langage

La parole qui est I'acte cognitivo-moteur humairples complexe et le plus pratiqué
peut étre défini comme le résultat d’une série drivements articulatoires générés par le
locuteur, afin de convertir le message linguistiguell souhaite transmettre en un signal
auditif compréhensible par l'auditeur (Kent, 2000 parole dépend d’'un retour afférent
permettant au cerveau de comparer le résultatagédh effectuée avec I'action souhaitée et

d’ajuster la commande. Ce retour comprend entre @ats informations respiratoires, en effet
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la parole implique un contréle respiratoire efférenafférent extrémement précis (Bunn and
Mead, 1971; Marchal, 1988). La parole dépend immeet de |'appareil respiratoire et
constitue la principale interférence, de naturéicmspinale, que subit le systéme de contréle
automatique de la ventilation (Tremoureak al, 2014), en effet la parole implique des
altérations du contrdle respiratoire qui peuvemhgmmettre I'hnoméostasie (Bunn and Mead,
1971) ou provoquer des dyspnées (Hoial, 2007).

La parole a lieu durant I'acte expiratoire et impk donc une modification du rythme
ventilatoire : les paroles qui excédent une durégiratoire « normale » requiérent une
expiration active (Estennet al, 1990; Hixonet al, 1976) et l'inhibition temporaire de
linspiration automatique (Tremoureugt al, 2010). En outre, la plupart des activités
phonatoires s’étendent sur plusieurs respirati@ssenoncés étant séparés par des inspirations
préphonatoires qui sont plus courtes et rapidesrgggwort aux inspirations au repos. Ces
inspirations sont aussi souvent plus amples caatale doit étre initiee avec une quantité
pulmonaire supérieure, afin de prolonger la duréd’'@oncé (McFarland and Smith, 1992;
Winkworth et al, 1995).

Peu d'études ont été effectuées sur les originagonales de ces altérations
respiratoires liées a la parole. Chez I'animal iglus études ont observé qu’une variété de
vocalisations pouvaient étre provoquées par unaudtion du mésencephale, la matiere grise
périagueducale (Bartlett and Leiter, 2012; Zhagal, 1994). Chez 'homme aussi une
augmentation de l'activité de la matiere grise guieducale est liée a des vocalisations
(Schulzet al, 2005) cependant la parole est un acte plus com@equi requiert un contrble
cortical majeur (Bouchardt al, 2013). Les inspirations préphonatoires esseasiglour la
respiration pendant la parole dépendent de la lewnget de l'intensité de I'énoncé suivant
(McFarland and Smith, 1992; Sperry and Klich, 19@@nkworth et al, 1995), ce qui fait
penser a la présence d’'une anticipation et dontimtervention de processus corticaux.
Récemment, une étude effectuée sur 10 sujets @aihservé la présence systématique d’'une
activité  corticale  pré-inspiratoire  (sous forme d@otentiels pré-inspiratoires
électroencéphalographiques) lorsque le volume pohatoire était supérieur au °7%
percentile du volume courant enregistré en verdilaspontanée. Ce phénomene n’était pas
observé lorsque le volume pré-phonatoire était pddsiit (Tremourewet al, 2010) (Figure
33).
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A, tidal « respiratory » breath B, u small » prephonatory breath  C. « large o prephonatory breath

EEGCE |foneme | JrT— ' ' .

flow

Figure 33. Exemple représentatif d'une activitéipspiratoire enregistrée chez un sujet

Le temps figure en abscisse, I'amplitude des sigrenuordonnée. La double fleche représente ladateiu
potentiel pré-inspiratoire lorsque celui-ci estganét. A : manceuvres de reniflements volontaires plBonation,
petit volume pré-phonatoire ; C : phonation, graatbime pré-phonatoiréxtrait de Tremoureux et al., 2014

Alors que les études concernant I'implication duaeo cérébral dans la production de
la parole sont abondantes (Broenal, 2005; de Lafuente and Romo, 2004; McAreteal,
2009), il n'existe pas a ce jour d’études sur llivgtion et le rdle du cortex dans la

production de la parole nocturne.
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|. SUJETS

A. Modes de recrutement

Au cours de cette thése nous avons effectué phssétudes paralléles, ce qui nous a
amené a avoir plusieurs modes de recrutement kts.su

Pour ce qui concerne la premiére étude (contenuéd¥es des parasomniaques), nous
avons recrutés consécutivement de Mai a Octobrd 20as les sujets avec trouble du
comportement en sommeil paradoxal (TCSP) et somuksnie/terreurs nocturnes qui ont
été envoyés au le service des pathologies du sdntmela Pitié-Salpétriere. Ces sujets
avaient soit un diagnostic déja posé lors de lenue, soit étaient envoyés pour suspicion de
TCSP ou de somnambulisme. Dans ce cas-1a, si gmaksic clinique était confirmé par la
vidéo-polysomnographie ils étaient alors inclusdaatre étude. Aucun groupe contrdle non
parasomniaque n'a été effectué.

Pour la deuxieme étude (réactivation de I'appreatie chez les patients avec TCSP),
nous avons sélectionné tous les sujets envoyéesrdresservice pour suspicion de TCSP de
Septembre 2011 a Novembre 2012. Comme pour la geéte étude nous avons attendus la
confirmation du diagnostic pour les inclure danétutle. Pareillement, au cours de la
troisieme étude (réactivation de I'apprentissagezdls patients avec somnambulisme), nous
avons seélectionnés tous les sujets envoyés powicgus de somnambulisme/terreurs
nocturnes d’Octobre 2011 & Octobre 2012. Le diagnde ces sujets a été confirmé par la
suite.

Pour ces deux études plusieurs témoins sains sergaiit aucune parasomnie ont été
sélectionnés en tant que groupes contréle. La it@jole ces sujets était des témoins
rémunérés recrutés a travers un réseau de boucheili parmi des étudiants et amis.
D’autres sujets n’'ont pas été rémunérés car ilerdteenvoyés dans notre service pour
suspicion d’apnées du sommeil, un diagnostic qa pas été confirmé par la vidéo
polysomnographie.

Enfin, pour la derniére étude (étude du langagetunoe chez des patients
somniloques), le recrutement des sujets s’esséditde maniére rétrospective soit de maniere
prospective. En effet nous avons repéré dans use d& données datant de 2010, les sujets
somniloques qui avaient été sélectionnés pourgyaeti a une précedente étude. Néanmoins,

la plupart de notre recrutement a été opéré dearaprospective : tous les patients envoyés
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dans notre service, de Mai 2011 a Mars 2014, paspision de somnambulisme/terreurs
nocturnes ou de TCSP ont été sélectionnés. Seuksdomt le diagnostic a été confirmé suite
a une vidéo polysomnographie et présentant une ikmaie associée ont été retenus pour

participer a notre étude. Pour cette derniere éudean groupe controle n’a été effectué.

B. Criteres d’inclusion

hY

Tous les participants a nos études devaient avoirdiagnostic de TCSP ou
somnambulisme/terreurs nocturnes poseé a traveesitwetien clinique avec un neurologue du
service et une vidéo polysomnographie. Les critdragnostics utilisés étaient ceux validés
par la classification internationale des troublesstmmeil (American Academy of Sleep
Medicine, 2005).

Les sujets avec somnambulisme/terreurs nocturrisosd les criteres établis par I'lCSD-2R
qui définit le somnambulisme comme suit :

A- Histoire de déambulations durant le sommeil avesig@ance du sommeil ou d’'un
jugement altéré au cours des déambulations (somreme) et/ou histoire
d’épisodes soudains de terreur au cours du someasilépisodes étant habituellement
initiés par un pleur ou un cri et accompagnés deifestations végétatives et
comportementales typiques d’une peur intense (tesmeocturnes)

B- Au moins un des éléments suivants :

1) Difficulté a réveiller la personne lors d’'un épisod

2) Confusion mentale lors du réveil immeédiatement awniwin épisode

3) Amnésie complete ou partielle de I'épisode

4) Comportement dangereux ou potentiellement dangeterant I'épisode

C- La perturbation du sommeil n'est pas mieux explegu@ar un autre trouble du
sommeil, un trouble médical, neurologique ou mentalabus de médicament ou de
substances.

Les sujets avec trouble du comportement en sonpaeddoxal satisfont les critéres établis
par I'lCSD-2 R qui définit le TCSP comme suit :

A- Présence de sommeil paradoxal sans atonie: Félagbgramme présente, en
sommeil paradoxal, une augmentation excessivaniittente (phasique) ou soutenue
(tonique) du tonus musculaire mentonnier ou des lonesn(supérieurs ou inférieurs)

B- Au moins un des éléments suivants :
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1) Histoire de blessures (avérées ou potentiellesyl@perturbations du sommeil
liées aux comportements nocturnes
2) Comportements anormaux en sommeil paradoxal dod@s@ar I'enregistrement
vidéo-polysomnographique
C- Absence d’activité épileptique durant le sommerbgdaxal
D- La perturbation du sommeil n’est pas mieux explgu@ar un autre trouble du
sommeil, un trouble médical, neurologique ou mentalabus de médicament ou de
substances
Le trouble comportemental en sommeil paradoxal pitéire idiopathique ou secondaire a
une maladie neurologique (narcolepsie, maladieatkifson, atrophie multi-systématisée ou
démence a corps de Lewy).
Les groupes contrbles étaient composés de sujefmésentant pas de trouble du
sommeil de type parasomnie mais pouvant préseeteitrdubles respiratoires du sommeil

tels qu’'un syndrome léger d’apnées-hypopnées (1A

C. Tests réalisés

1. Entretien clinique

Tous les patients recrutés pour nos différentedestiont bénéficié d’'un entretien
clinique avec la doctorante avant de passer leuit mlenregistrement vidéo-
polysomnographique. Cet entretien semi-structuréosgposait d’une évaluation de I'histoire
clinique de la parasomnie, des antécédents médatdaxniliaux du patient, et de sa situation
socioprofessionnelle. En ce qui concerne les sajas suspicion de somnambulisme/terreurs
nocturnes, nous leur avons fournis, lors de I'dmneclinique, une échelle d’auto évaluation
de la séveérité de leur parasomnie, la « PADSSellkecte séveérité des parasomnies » (Arnulf
et al, 2014). Cette échelle est scorée de 0 a 50 aveatunff a 13/14.

Pour I'étude 4 (description de la somniloquie) newsns également demandé aux
patients leur langue maternelle pour pouvoir exgigl'usage éventuel d’'une langue

étrangere durant la somniloquie.
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2. Echelles et tests cognitifs

Pour les trois premieres études, en plus de I'Batrelinique, les patients ont aussi
rempli des auto-questionnaires et en ce qui corckss études 2 et 3, ils ont enfin passé
guelques tests cognitifs.

Les versions frangaises des auto-questionnairenétas suivantes :

- I'échelle d’anxiété-dépression (HAD) : une échealése au point pour fournir un
dépistage des troubles psychologiques d’anxiét@gtession, d’identifier 'existence
d'une symptomatologie et d’en évaluer la sévéunté-dela de 10/21 pour chaque
versant elle nous fournit une indication d'un étatxieux ou dépressif certain
(Zigmond and Snaith, 1983).

- I'échelle d’agressivité (AQ) : cette échelle meslare2action agressive des sujets dans
différentes situations et leur capacité a canalces réponses de maniere sire et
constructive. Elle se compose de 34 items coték @&, résultant en plusieurs sous-
scores dimensionnels : agression physique, verbalere et hostilité. Un score total
€gal ou supérieur a 96/145 est considéré commelpgique (Buss and Perry, 1992).
Les tests cognitifs administrés étaient les sus/ant

- le Montreal cognitive assessment (MoCA) : ce testt un outil de dépistage de
troubles cognitifs qui touche a plusieurs sphéres ld cognition (attention,
concentration, fonctions exécutives, mémoire, lgeg&apacités visuo-constructives,
capacités d’abstraction, calcul et orientation)gdddineet al, 2005).

- le test de mémoire déclarative épisodique indi@&bber et Buschke (FCSRT) : ce
test fournit une mesure de la mémoire a court temore influencé par la présence
d’éventuels autres déficits cognitifs. Il évaludaafois les capacités d’encodage, de
stockage des informations verbales, de récupératiae consolidation a long terme
des apprentissages. Il se compose d’'une liste aeolt$ présentés au sujet sur 4 cartes
de 4 mots chacun, qui sont encodés de fagon cagoCeci nous donne un premier
score « le score d’encodage » qui va de 0 a lGiitensous avons la phase de rappel
des 16 mots qui incluent trois essais. Chaque essaiste en une période de rappel
libre immédiatement suivie par un rappel indicé rpas mots qui n'ont pas été
récupéres lors du rappel libre. Ceci nous donresedre de rappel libre » allant de 0 a
48, et qui est donc déterminé par le nombre t@ahdts correctement évoqués sur les
trois essais successifs. Le « score de rappelstogaii va lui aussi de 0 a 48, est

déterminé par le nombre de mots correctement égoquérappel libre ou indicé.
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Enfin, les scores de «rappel libre différé » eappel total différé » sont mesurés

aprés une phase de délai de 20 minutes durantlladeesujet est occupé a d’aut
taches n'impliquant pas les capacités de mémdictachtive épisodique (Grobet
al., 1988).

res

- le test de rappel d’histoires modifiees (modifiedrg recall test) : ce test que nous

avons créé comprend deux textes obtenus a traeeseds articles publiés dans des

journaux francais et sélectionnés pour leur foekence émotionnelle négative, étant

donné que la valence émotionnelle d’'un item augenéntcapacité de consolidati

on

mnésique de celui-ci (Javadi al, 2011). Les textes que nous allons exposer ci-

dessous contiennent respectivement 220 et 263 rhets.sujets avaient comme

instruction de lire le texte et de l'apprendre paeur pendant 30 minutes suite

auxquelles ils devaient nous le restituer mot a. midbus avons coté I'apprentissage

du texte en comptant le nombre de mot exacts uéstipar le sujet et en calculant

donc un pourcentage d’apprentissage du texte. Bomss aussi noté mot par mot

les

mots restitués par le sujet dans le but d’effechar seulement une analyse littérale

mais aussi une analyse sémantique de l'apprentisdag textes. Cette analyse

cependant pas été effectuée.

n'a

Texte 1 :« Un amour a mort : Le jour ou Mary Statsch tua smfant, le neuviémua

district de Chicago sentait le fruit trop m0dr etdérosene. D’apres le Chicago Tribune du

juillet 1911, cette mére célibataire au chdmageseré@ment arrivée d’Autriche, avait qui:ﬂé
n

I'hdpital de Cook County deux jours plus tot etrréex travers Chicago a la recherche d’

travail avec son bébé dans les bras ». Mais, ete qadriode de crise, avec prés de 250(

personnes sans emploi, la tache était déja diéfisdns nouveau-né a charge. Comme si

ne suffisait pas, le lendemain de sa sortie, 35€ntggde police firent une descente dan§

guartier a forte population étrangére de Maxwelte®t, provoquant ce que les journ
décrivirent comme « une journée d’émeutes et dende sauvage comme on en a peu
Chicago ». Au cours de la bataille acharnée quiaggles marchands ambulants a la pol
et aux briseurs de gréve, des chariots furent resége des vitrines d’épiceries brisées et

charrettes de fruits arrosées d’essence. Danslénae irréel qui s’ensuivit, Mary Stats

étrangla sans bruit son enfant. Bercant le nounisssans vie, elle porta le corps glir

plusieurs kilometres, jusqu’a I'endroit ou il fuécbuvert, dissimulé dans les ordures 3

périphérie de Chicago. »

P9

X

e

la
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Texte 2 :« Cannibalisme : La rencontre a tourné au film diteor. Une jeune Rusfe
agée de 30 ans fait la connaissance de sa victRBeans, via un site électronique |pde
rencontre pour couples. Le 19 aodt, elle l'inviteez elle, le poignarde et le découpd|en
morceaux en S’attardant sur le découpage de sonspéfin de le manger. Durant ufe
semaine, elle cuisine ses restes, en faisant @aksstdes croquettes et du saucissor]| La

femme a été arrétée par la police de Mourmansks damord-ouest de la Russie. En Fralfjce,

la derniere affaire retentissante de cannibalisreenonte a juin 2012. Un prisonnier a gté
condamné a trente ans de réclusion criminelle, diesd’'une peine de sdreté de 20 ans, gpur
avoir tué un codétenu en janvier 2007 et avoir néang morceau de ses poumons. Darfs la
nuit du 2 au 3 janvier 2007, Nicolas Cocaign, cheveas et visage marqué par dles
tatouages, qui partageait une cellule de la priddanne-Nouvelle de Rouen avec dpux
codétenus, avait frappé I'un d’entre eux, ThierguBry, pour une querelle d’hygiene dan{ la
cellule avant de I'achever en I'étranglant. Il avansuite ouvert le thorax de sa victime gyec
une lame de rasoir et prélevé un organe qu'il cibgdre le coeur. Il s'agissait en fait d’'{in
morceau de poumon. Il en avait mangé une partie erant de faire cuire le reste. « Ce fJue

jai fait, j'ai aimé le faire », avait déclaré Nidas Cocaign a des experts. »

- les douze échelles graduées d’adjectifs de typert.de 7 grades chacune (-3,-2,-1, O,
1, 2, 3) basées sur ce que ressent le sujet #dadsula lecture des textes, par exemple
« intéressant contre non intéressant », « émotia@urgre neutre », « amusant contre

sérieux », « concret contre abstrait ».

3. Echelles de réves

Dans notre premiére étude nous avons analysé egacete les réves des sujets,
recueillis au cours de I'entretien clinique et sslate de la ou les nuits passées sous vidéo-
polysomnographie dans le service, a travers diftéseéchelles :

- I'échelle de Hall et Van de Castle qui nous a pehe classer chague contenu mental
selon la présence ou non de certaines caractéestiq personnages, activite,
agressivite, convivialité, sexualité, chance, mad®, succes, échecs, émotions,
objets, éléments descriptifs et setting. Pour decqocerne cette derniére catégorie
nous avons demandé aux sujets de nous détailler&ve en question avait lieu dans

la piece dans laquelle ils étaient en train de dofidall and Van de Castle, 1966b).
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I'échelle d’Orlinski qui nous a apporté une classifion des contenus mentaux selon

leur degré de complexité allant de 0 a 7 (Jouh@9P).

1: Le sujet se souvient d’avoir réve, ou pensel@ujpu réver, mais sans pouvoir rie

: Le sujet n’a aucun souvenir onirique ; aucun révest raconté lors de I'éveil.

: Le sujet se souvient d’'un theme précis maigjs@l qu'un fragment d’action ou g

. Le sujet se souvient d’'une séquence oniriquegement longue et détaillée, er

évoquer de précis.

scene, un objet, un mot, une idée, mas qui n’éstaeien.

: Le sujet se remémore plusieurs pensees, scénastions, n'ayant cependant auc|

rapport entre elles.

Le sujet se souvient d’'un réve court mais cohigreont les différentes phasg

semblent reliées I'une a l'autre. Par exemple, goaversation au lieu d’'un mot, U

probleme qui lui a traversé I'esprit au lieu d’'usenple idée, une action non isolf

ayant un but.

Le sujet se rappelle une expérience oniriqueailée ou l'action entraine ung

conséquence définie ; ou encore dans laquelle naresou le personnage princiijI

sont ensuite remplacés par d’autres (il differe3jisoit par sa cohérence, soit pa

gu’en cours de développement, la séquence sulbdicgichangements).

discernables.

épisodes ou plus ; ou de plusieurs réves lors d@me réveil ('un d’entre eux éta

au moins évalué a 5)

S

e

. Le sujet se souvient d'une séquence oniriqugueret détaillée en 3 ou 4 épisodes

'échelle de bizarreries de Revonsuo : pour idettiia présence de bizarreries dans

les réves nous avons utilisé la méthode de codditale Revonsuo qui consiste a

compter tous les éléments du réve qui pourraierd #&tclus dans une de ces

catégories : présence de soi-méme, setting, tepgrspnnages, animaux, parties

du

corps, plantes, objets, évenements, actions, l@)gagnitions, émotions, sensations,

et a attribuer un degré de bizarrerie a chaque eflérselectionné (type 1: pas de

bizarrerie ; type 2: présence d’éléments incongriype 3 : présence d’éléments

vagues et imprécis; type 4: présence d’élémeimsountinus) (Revonsuo and

Salmivalli, 1995).
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- I'échelle de menaces de Revonsuo : celle-ci nquesais d’identifier et de décrire les
menaces présentes dans les réves et de classgi@événements menacants selon leur
contenu. Les menaces relevées sont analyséescsttoréchelle de notation : nature
de I'événement menacant, cible de la menace, dkgsévérité de la menace pour soi-
méme, possibilité de réagir a la menace, réactitmmenace, nature de la réaction,

caractere réaliste de I'évenement (Revonsuo anii 2a00).

4. Méthodes d’analyse du langage

a. Acoustico-verbale

Au cours de notre quatrieme et derniére étude awvaoss utilisés différentes méthodes
d’analyse du langage que nous avons appliquéwiéiu langage nocturne, la somniloquie.

Premierement nous avons effectué une analyse ptgerdu langage nocturne en
classifiant tous les verbatim selon la présencexau de certaines catégories linguistiques :
cris, rires, marmonnements, chuchotements, gémessmmouvements de lévres sans son,
pleurs, bégaiements, répétitions, gros mots, chémslité du langage (affirmatif, négatif et
interrogatif), langue étrangére. Nous avons aussipté le nombre de mots proférés par
chaque sujet au cours d’'un épisode de somnilodaal word count, TWC).

La suite des analyses a été effectuée avec l'aideedéquipe d’étudiants en
orthophonie de Besancon. Celles-ci concernentrialyses acoustico-phonétiques du langage
nocturne, les aspects prosodiques, les silencEmndage et le langage ordurier.

- l'analyse acoustico-phonologique pour laquelle tmidiel Praat qui permet de
visualiser les signaux de la parole dans des dimesngle temps, d’amplitude et de
fréquence, a été utilisée. Dans ce projet d'anatyisee masse de données importante,
transcrire des énoncés oraux a I'écrit a contidigrnblée a proposer une transcription
phonétique large, a I'aide des symboles de I'Alg@t&thonétique International (Figure
34). Les transcriptions ont été faites sur 3 nixeale lexique, les syllabes et les
phonémes. Ensuite, a partir des fichiers son, ta®lles ont été isolées, étiquetées
manuellement et caractérisées par des valeurs fbiquas moyennées sur toute la
longueur de la voyelle. Enfin, un script Praat pleixé ces mesures formantiques afin

de générer des triangles vocaliques.
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qars | pas ca sérieusement

VvV | &V CV CV CV Cv CV ] CCVC CV

] e te |[I] ¢ | a [p| a s Ja] s [eltliled m | a

Figure 34. Extraits de transcription et segmentadigec le logiciel Praat

'analyse des caractéristiques prosodiques du agacturne a été elle aussi réalisé a
travers le logiciel Praat. L’ensemble des corpuété annoté avec une annotation
prosodique (recherche et codification des syllgizsegéminentes qui sont caractérisées
par des modifications acoustiques telles qu’unemeumation de la hauteur, un
allongement de la durée syllabique et une augmentde l'intensité) et grammaticale
afin de détecter la présence ou non du respecedéss de I'accentuation de la langue
Francaise.

b. Analyse sémantique

'analyse des silences dans les productions veshabeturnes a été effectuée sous
Praat. Trois tires ont été créés : une pour lesnumntenant l'indication silence en
'absence de ceux-ci, une répertoriant le typeydialses et une pour les phonémes.
Ensuite, un script relevant le contenu et la dal@ehaque intervalle non vide de la
premiére tire (mots et silences) a été appliquéinEte nombre et la nature des
marqueurs de prise de parole et de fin de touradele ont été relevés ainsi que la
fréequence des questions, requétes, insultes qupéotie du statut illocutoire.

'analyse de la violence verbale a été effectu@e &utilisation du logiciel ELAN, qui
est un logiciel d’annotation de fichiers multimédiai permettant d’obtenir une
interface ou figurent la vidéo sélectionnée ainse da forme du signal acoustique
(Figure 35). Pour chaque vidéo contenant de la 8oquie, a été indiqué le temps de
parole assimilé a de la violence verbale poteeti€éhsuite une analyse qualitative de
la violence verbale repérée a été effectuée (disbim entre jurons et gros mots ;
axiologiques négatifs ; destinataire de la violemeebale ; facteurs aggravants) (M
Laforest, 2013).
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-3 | Y IPﬂroles

= Nr . s . . Annotation Temps de départ temps de fin
3| tutefous pas d(e) ma gueuls comme =+ 00:00:14.070 (00:00:15.830
417 bon [chui] resté 3 Poooox 00:00:17.345 00:00:19.375
5| faut m'expliquerx =+ 00:00:21.785 00:00:23.025
6cal 00:00:23.560 00:00:24.200
71je VELX maintenanti 00:00:25.525 00:00:26.775
4 | des explications 00:00:27 370 (00:00:28 460
9| 7tu viens tu vas? 00:00:29.195 00:00:30.215
10| je me fous de tout qu'est-ce que tu veux savoir 00:00:30 580 (00:00:32,600
i 11| t{u}es une {pelite salopel 00:00:35.085 00:00:36.385
12 |parce que tu vas trainer dans las rues:/ 00:00:38.095 00:00:40.015
3 13 |hé=€: tu viens a tu 300000 00:00:41 585 (00:00:44.255
00:00:35.470 ‘Sélection: $0:00:00.000.- 00:00:00.000 0

‘||4J||4|1<1|F4]|—|4]|}_l[}}*lDFl[Ml[)Il[)IH |DS|,2’|—)(| ‘(—'—)|¢|T‘ [C] Mode de sélection  [] Mode deboucle. )

000 00:00 35 000 | 00:00: 35 000 00:00: 37 000 00:00 38 000 00:00 39 000 00:00: 40 000 00:00; 41 000 00:00 42 000 00:00 43 000 00:00: 44 000 00c

Destrip

Phase de muuvemen[tss]

I 000 0000 35 000 | 00:00: 36 000 00:00: 57 000 00:00: 38 000 0000 39 000 00:00: 40 000 00:00: 41 000 00:00: 42 000 00:00 43 000 00:00: 44 000 00C

Patois t{u)es|une (petite salg parce que tu vas tralner dans les 1 [ hé=6: tu viens I3 |
H | |

\
\
|Pousse le drap avec son bras pauche et bouge sa téy
\

fments
[17]

Figure 35. Interface du logiciel ELAN

Enfin nous avons analysé le langage nocturne aersala lemmatisation. La
lemmatisation désigne l'analyse lexicale du contém texte regroupant les mots
d'une méme famille. Chacun des mots d'un contetrogee ainsi réduit en une entité
appelée lemme (forme canonique). La lemmatisatitamtifie donc les différentes
formes que peut revétir un mot, soit : le nom,ligiel, le verbe a l'infinitif, afin de les
regrouper dans des mémes unités de formes grapghiquie correspondent aux
différentes flexions d'un méme lemme (par exempletbe conjugué ramené a
linfinitif, les pluriels ramenés au singulier) Poage faire nous avons utilisé deux
logiciels spécifiques : SPAD (version 5.5) et Iraequ(Figure 36). Le logiciel SPAD
est un logiciel de traitement statistique spédalians la gestion de la qualité des
données et de leur analyse. Iramuteq est quant anki Interface de R pour les
Analyses Multidimensionnelles de Textes et de Qomesaires, son fonctionnement
consiste a préparer les données et écrire dedssqap sont ensuite analysés dans le
logiciel statistique R. Aprés l'insertion du corpde verbatim analysés dans les
logiciels, un tableau dit tableau de contingence,étre construit avec en ligne les
unités de verbatim (un verbatim d’'un sujet pardijget en colonne les lemmes retenus.
Finalement, I'Analyse Factorielle des @spondances (AFC) analysera chacune des

données du tableau de contingence en croisanttésbies et en définissant ainsi des
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distances ou les proximités entre les élémentsatdéré dimension. L’ensemble des
colonnes permettra de définir des distances easrdidnes et I'ensemble des lignes
permettra de calculer des distances entre les meforl'interprétation du graphique
résultant de ces analyses se fait sur les deus pléaxe horizontal est I'axe factoriel
principal, les points sont examinés en termes dtamte entre eux et en termes de
distance par rapport au centre (qui représenterdére de gravité du nuage de point,
donc le point sans « originalité »). Ainsi, les laps se démarquant et ayant une
distance significative d’utilisation entre eux sted lemmes les plus €éloignés des deux
axes, en peériphérie. La taille du cercle représesnteces graphiques le poids du

lemme en termes d’utilisation.
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Figure 36. Exemple d’analyse de lemmatisation ééagiciel Iramuteq

D. Procédures expérimentales

1. Procédure de recueil des réves

En ce qui concerne la premiére étude, au coursedé&dtien clinique nous avons
demandé aux sujets s’ils avaient déja eu, au arifsur maladie, un contenu mental associé
a un comportement parasomniaque et de décrirenpadement moteur expérimenté. Ces
libres descriptions de réves et de comportemestcas étaient enregistrées et retranscrites.
Ensuite les sujets passaient une a nuit dans leceesous vidéo-polysomnographie. Au

matin, immédiatement aprés leur réveil (et non @pué réveil nocturne associé a un
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comportement parasomniaque), nous avons demandéugets de nous raconter le ou les
éventuels réves associés au/x comportement/s quagnt eu durant la nuit et de détailler le
setting du réve et sa valence émotionnelle. Cesdlitescriptions de réves étaient enregistrées
et retranscrites. Enfin, ces récits de réves étaiealyses par deux chercheurs indépendants et
aveugles par rapport a I'appartenance des sujegscaye somnambule/terreurs nocturnes ou
TCSP. Ces chercheurs ont comptés le nombre de contenus dans les récits de réves, se
référant directement au réve, en éliminant dondé&sstations, répétitions et toute utilisation
de vocabulaire non associé au réve mais plutoessenti du sujet par rapport a son réve. Les

analyses des récits de réves étaient effectuéaserd les échelles exposées précédemment.
2. Procédure d’encodage et de restitution des appissages cognitifs

Les études 2 et 3 ont été effectuées a traversessirdcroisé randomisé (Figure 37
pour I'étude 2 et Figure 38 pour I'étude 3).

6.30pm  7.00pm 9.00am  9.30am  10.00am 7.00pm

/'__7' &
LA || Rt Q RA2 LB RB1‘§:§’R32 (

A 4

Figure 37. Procédure expérimentale utilisée datre @ude 2 pour les sujets avec

TCSP (panneau supérieur) et les sujets controten@aau inférieur).

LA : apprentissage du Grober et Buschke et du preteneée du test de rappel d’histoires modifiées;
RA1/RA2: rappel du Grober et Buschke et du premier telxiBe; apprentissage du deuxieme texte du test de
rappel d’histoires modifi€e®B1/RB2: rappel du second texte.
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6.30pm  7.00pm 9.00am  9.30am  10.00am 7.00pm

LA rat || € RA2 LB RB1 ‘g:z’ Rz || €
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v

6.30pm  7.00pm 9.00am  9.30am 10.00am 7.00pm

LA RA1 \/{ RA2 LB RB1 % % RB2 &(

Figure 38. Procédure expérimentale utilisée date dude 3 pour les sujets avec
somnambulisme/terreurs nocturnes (panneau supgeieles sujets de contrdle (panneau

inférieur). Pour la signification des initiales wta Figure 37.

Nous exposerons ci-dessous la procédure expéritagnbar les études 2 et 3 car
celle-ci a été la méme excepté en ce qui concexngrdupe contréle. En effet dans la
deuxieme étude, le groupe contrdle n'a pas ét& test consolidation diurne, ce qui en
revanche a été le cas dans la troisieme étude. [Eswujets devaient d’abord encoder les 16
mots du Grober et Buschke et procéder aux trom®ds la phase de rappel. Pour occuper les
20 minutes de délai entre la phase de rappelrapleel différé, les sujets devaient remplir les
guestionnaires HAD, AQ, lire a voix basse deuxdexun a valence émotionnelle neutre sur
les achats d’actions bancaires de 155 mots et ualence émotionnelle positive sur les
retrouvailles d’un fils avec sa mere de 332 mait)es évaluer a travers les douze échelles
graduées d’adjectifs de type Likert. Le but dedature de ces deux textes était aussi de
calibrer les aspects émotionnels des textes. Suitda, les rappels libre et indicé différés du
Grober et Buschke étaient recuelllis. Ensuite, eeritBh et 19h30, les sujets devaient
apprendre par cceur le texte du test du rappeltdiftes modifiées qui leur avait été assigné
de facon randomisée et le réciter par la suite€caation du texte était transcrite mot par mot
et il leur a été fourni la consigne d’essayer deagpeler le texte pour une seconde récitation
le lendemain matin leur était fournie. Le texteqerestion leur était bien évidemment retiré
suite a la phase d'apprentissage. Les sujets passa@&@nsuite une nuit de vidéo-
polysomnographie dans notre laboratoire. Le lendematin au réveil ils devaient réciter les
16 mots du Grober et Buschke ainsi que le texteigp@ veille (consolidation nocturne).

Entre 9h30 et 10h, tous les sujets (a I'exceptiomgbupe contréle de I'étude 3) devaient
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apprendre le deuxieme texte du test du rappeltdinés modifiées et le réciter par la suite.
Aprés avoir transcris mot par mot cette récitationtexte leur était retiré et la consigne
d’essayer de se rappeler du texte dans la jouméeélait donnée. lls passaient ensuite une
journée calme au laboratoire sans dormir et devaiciter le deuxiéme texte en fin de

journée (consolidation diurne).

3. Procédure pour I'étude des caractéristiques pbtmgiques et sémantiques
du langage pendant le sommeil

Pour la quatrieme et derniere étude tous les swmptspassés une a deux nuits
consécutives de vidéo polysomnographie. Avant dencencer I'enregistrement nocturne des
sujets, les infirmiers les faisaient parler pendamt minute avec les yeux fermés, dans les
mémes conditions que durant la nuit (couchés, yeuxés, avec la canule nasale et les
différents capteurs branchés). Cette parole ail'était elle aussi enregistrée dans le but de la
comparer avec la parole nocturne. Les enregistrerardios et vidéos étaient examinés et
nous avons sélectionnés, conservés et retransatisstles paroles ou verbatim énoncés au
cours du sommeil. Etant donné que chaque patiantgitoavoir parlé plusieurs fois durant la
nuit nous avons séparé chaque verbatim énoncéhpgue patient en différents moments de

la nuit.
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Il. PROCEDURES D’ENREGISTREMENT
NEUROPHYSIOLOGIQUE, COMPORTEMENTAL ET
CARDIORESPIRATOIRES : ENREGISTREMENTS
VIDEOPOLYSOMNOGRAPHIQUES

A. Enregistrements neurophysiologiques

La polysomnographie permet d’identifier les difféte états de vigilance selon les
criteres internationaux établis en 1968. En effat, 1968, une nouvelle classification
s’appuyant sur les 3 voies de la polysomnograpBie développée et systématisée par
Rechtschaffen et Kales en 1968 (Rechstchaffen aadsK 1968). Cette classification est
encore aujourd’hui a la base de l'analyse du somragisi, il est d’'usage de procéder a
linvestigation des états de veille et de sommailagant recours a une polysomnographie,
c’est-a-dire & un enregistrement simultané deilVaétcérébrale (I'électroencéphalogramme,
ou EEG), de [lactivitt musculaire, essentiellemedies muscles du menton
(I'électromyogramme, ou EMG) ainsi que des mouvdsienulaires (I'électro-oculogramme,
ou EOQG). Les stades de sommeil sont eux-mémesfdasselon des regles précises, établies
sur la lecture des données de la polysomnograpli&( EMG et EOG simultanés), qui sont
sélectionnées par périodes de 30 secondes (DemdnKlaitman, 1957b). Chacune des
époques sera donc codée de facon univoque ; urpi€mmrrespondra a un seul et méme
stade de sommeil, et ce, méme si des caractépstid@ différents stades sont présentes dans
la méme époque. Il suffira que plus de la moitié lpoque, soit 15 secondes
d’enregistrement correspondent a un seul stade, quori toute I'époque soit identifiée a ce

stade.

1. Enregistrement électroencéphalographique

L’électroencéphalographie consiste a enregistiastilité électrique cérébrale d'un
individu, a l'aide d’électrodes posées sur le sdatigthodes non invasives) ou introduites
juste sous la peau. L'emplacement des électrodestasdardisé par une nomenclature
internationale appelée «systeme 10/20 » (Jasp&8)lQ@es différents rythmes électriques

résultent de l'intégration des différences de piéésprésentées par les cellules corticales, et
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selon le type d’activité du sujet lors de la veithe selon le stade de sommeil dans lequel il se

trouve les rythmes générés par les circuits newporaront différents.

2. Enregistrement des mouvements oculaires

L’électro-oculographie retrace le mouvement desxydurant le sommeil. Deux
électrodes sont placées aux angles externes drsetquermettent de mesurer une différence
de potentiel entre la cornée et/ou la rétine et élaetrode fixe située au niveau du lobe de
l'oreille ; cette différence de potentiel va varsglon les mouvements des globes oculaires,
qui se font dans le méme sens pour les deux yduguiepeuvent étre horizontaux ou

verticaux.

3. Enregistrement du tonus musculaire

L’électromyographie permet de mesurer I'activitéofigue des muscles mentonniers
et des membres inférieurs, grace a des électrailées au menton et sur une jambe. LEMG
du menton est utilisé pour le codage du sommaeillisaque 'EMG des jambes peut étre
utilisé pour repérer un mouvement brusque ou distipueer les mouvements périodiques des

membres inférieurs (syndrome degmbes sans repos »).

B. Enregistrements cardio-respiratoires

L’enregistrement respiratoire permet d’enregistliéiérents signaux respiratoires, qui
associés entre eux permettent de détecter des hesmespiratoires comme le syndrome
d’apnées du sommeil (SAS). Un capteur est placé Bouez, il détecte le flux de I'air qui
passe par les narines ou parfois par les narinasbetuche. Il s’agit d’'un capteur de pression
nasale. Un oxymetre de pouls est placé sur I'extéédu majeur pour mesurer d’'une maniére
non douloureuse I'oxygénation du sang. Des ceiatab@lominales et thoraciques suivent les
mouvements respiratoires et donnent une informatimn’existence éventuelle d’'une lutte ou
effort respiratoire pour tenter de faire rentrerl'de dans les poumons. Un capteur de sons
trachéaux par capteur placé sur la fourchettenai®r analyse le ronflement et enfin un
capteur de position précise si les évenementsraggppes surviennent dans une position
particuliere. L’activité cardiaque est mesurée @actrocardiographie DIl et par 'oxymétre

de pouls.
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C. Mesure des signaux polysomnographiques

1. Parametres classiques du sommeil et de la redg@n nocturne

Les enregistrements neurophysiologiques, respiesoet comportementaux sont
stockés sur un serveur de facon synchronisée as deda nuit, et lus le lendemain matin par
le doctorant. Chaque épogque de 30 secondes dausigearophysiologique est scoré dans un
stade veille sommeil suivant les recommandatioternationales (Rechstchaffen and Kales,
1968) modifiées par le manuel de scorage de 'AABMNI7 (Iberet al, 2007). Y sont ajoutés
les événements discrets type microéveil. De la migen, les signaux cardiorespiratoires
sont scorés par époque de 5 min pour identifier éesnements respiratoires anormaux
(apnées, hypopnées, limitations de débit) en stilesnconsensus internationaux. Les tracés
polysomnographiques de tous les sujets participamdifféerentes études ont été interprétés.
Une fois que les stades de sommeil ainsi que pitssiautres indices (microéveil, réveils en
sommeil lent profond, évenements respiratoires, vements périodiques de jambes)ont été
interprétés manuellement, les valeurs suivantesétihtcalculées par le logiciel Medatec :
période totale de sommeil (durée de 'endormissermeméveil final), temps total de sommeil
(addition de la durée de chaque stade de somrdaiige et pourcentage de chaque stade de
sommeil par rapport au temps total de sommeil,n@ed endormissement (temps entre
I'extinction de la lumiére et I'apparition du preznistade de sommeil) et de chaque stade de
sommeil, l'efficacité du sommeil (temps total dersoeil rapporté a la période totale de
sommeil), I'index de micro-éveils (nombre de miéweils par heure de sommeil), I'index
d’apnées-hypopnées (nombre d’'apnées et hypopnéekepee de sommeil) et I'index de
mouvements périodiques de jambes (nombre de mountsmpériodiques de jambes par heure
de sommeil).

Nous allons a présent expliciter comment nous apoosédé a la cotation de certains

indices vidéo-polysomnographiques ayant servi aétades.

2. Mesures spécifiques aux protocoles de recherche

a. Sommeil paradoxal sans atonie

Les sujets atteints de trouble du comportemenbam®il paradoxal, ont un sommeil
paradoxal qui ne suit pas les critéres établis Rachstchaffen et Kales pour les tracés
normaux. lIs présentent en effet un sommeil parabdsans atonie musculaire : chez ces sujets

on observe la présence d’'un rythme EEG théta etalerements oculaires rapides associés a
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une persistance du tonus musculaire (Figure 39).diStingue l'augmentation tonique et
phasiqgue du tonus mentonnier : sont scorées conomigues les époques de sommeil
paradoxal comportant plus de 15 secondes d’une entgion continue du tonus mentonnier
supérieure a 2 fois le tonus le plus bas obtensoemmeil lent (American Academy of Sleep
Medicine, 2005). Le % de sommeil paradoxal sansiatest le rapport entre le nombre
d’époques de 30 secondes classées comme toniquds sombre total des époques de
sommeil paradoxal. Nous avons fixé pour définiT@SP (en plus des critéres cliniques et

vidéo) un taux de sommeil paradoxal sans atonie ii@ains 20% de son sommeil paradoxal.
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Figure 39. Extrait de 30 secondes de SP sans atberun patient avec TCSP et Parkinson

FP1-A2, C3-A2, C3-O1 : dérivations électroencépbaphiques ; EOG 1, EOG 2 : éléctro-oculogrammes ;
EMG :électromyogramme mentonnier

b. Réveils anormaux en sommeil lent profond

Les sujets atteints de somnambulisme/terreurs metuprésentent au cours de leur
sommeil lent profond, des réveils anormaux. Ceuseccaractérisent par une accélération de
l'activité EEG (passage d’'ondes delta a des onlidgsaou d’ondes delta a des ondes théta)
associée a une réaction neurovégétative (accélératiu rythme cardiaque et
vasoconstriction) et a une augmentation du tonuscaolaire de plus de 30% supérieure au

tonus de base pendant plus de 15 secondes (Figure 4
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Figure 40. Extrait de 30 secondes de SLP mettaavigilence un réveil anormal en sommeil

lent profond chez un sujet somnambule

FP1-A2, C3-A2, C3-0O1: dérivations électroencépgeaphiques ; EOG 1, EOG 2 : éléctro-oculogrammes ;
EMG :électromyogramme mentonnier

3. Analyse du comportement nocturne : vidéo et audes enregistrements

a. Recueil des données

Etant donné gu'il est difficile et peu fiable d&céuter en temps réel 8 h de vidéo par
patient, pour rechercher les verbalisations noesirmous avons utilisés plusieurs techniques :

- visualisation des vidéos/audios en temps réel amenbou le signal de phono
trachéal signale une augmentation de I'amplitudengiue de base (qualité
meédiocre ici dans notre expérience, avec beaucdapéfacts liés au
ronflement, au mouvement du dormeur et au décoli¢che capteur)

- visualisation des vidéos/audios en temps réel mpgede déroulement réel
lors d’épisodes de sommeil paradoxal sans atomiepégeticulier quand il
existe une augmentation du tonus mentonnier, quorapagne fréquemment
les verbalisations nocturnes),

- visualisation des vidéos/audios en temps de dérmiieréel lors de chaque
éveils en sommeil lent profond (et souvent en s@jdet aux comportements

éventuellement associés.
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b. Constitution de la banque de sons nocturnes ebmportements

Les bandes audio et vidéo correspondantes ontagiegardées en format WMV
(Windows Media Video) sur un disque et classées dandisque externe, indexées par nom
de patient, stade de sommeil du recueil, heureadauit. Le signal neurophysiologique et
cardiorespiratoire correspondant, en format Medaeété sauvegardé sur CD dans chaque

dossier de sujet.

c. Analyse du corpus des verbalisations nocturne

Les extraits audio de chaque parole ou vocalisatiooturne émise lors d’un réveil en
profond ou lors d’'un comportement en sommeil paxatjomnt été réécoutés scrupuleusement
et a plusieurs reprises au casque, puis transefitmlement par écrit. Sur certains corpus, une
double transcription (par deux scoreurs indépesjamtété faite, en conservant les corpus
concordants entre observateurs.

Les transcrits ont été recopiés sur une base Exeell ajoutant le code du patient, le stade de
sommeil de recueil, I'heure du recueil, la présesiceultanée de mouvement, la présence
d’une inspiration pré phonatoire de plus de 50 %.

Ce corpus a ensuite été partagé avec l'universit@esancon.
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OBJECTIFS
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Nous avons choisi d’explorer le contenu cognitifébéal pendant le sommeil, non pas
a l'aide d’imagerie fonctionnelle cérébrale ou deEIG comme cela avait déja été fait
précédemment, mais a l'aide d'un marqueur plusctirde ce contenu cognitif, le
comportement nocturne du dormeur (ici particulie@amses vocalisations), lorsqu’il est
isomorphe au contenu mental. Pour cela, nous awénsénéfice de deux nouveaux modeles,
les parasomnies au cours desquelles les patietdésiagisent leurs réves en sommeil lent
profond (somnambulisme/terreurs nocturnes) et emnsal paradoxal (le trouble

comportemental en sommeil paradoxal).

1) Nous avons commencé par étudier le contenu inécitst a dire les réves)
mémorisé par les sujets au réveil, en lien aveccoasportements, et comparé I'activité

mentale pendant les épisodes de somnambulismeftede celle pendant le TCSP.

2) Puis nous avons utilisé ces deux modéles des@awzie pour répondre a la question
tres débattue de la réactivation comme base deorgotidation mnésique au cours du
sommeil. Nous avons voulu savoir si les sujets slogures redisaient pendant leur sommeil
des fragments d’un texte appris avant de dormmmietix consolidé au réveil. Pour cet objectif
nous avons effectué deux études différentes d'afipsage verbal pré sommeil, I'étude 2
avec le groupe des TCSP et I'étude 3 avec le grdapesomnambules/terreurs nocturnes.

3) Enfin, le fait de rechercher une réactivatiombaée durant le sommeil chez ces
sujets, nous a permis de nous pencher sur la quoesti langage nocturne et sur ses
caractéristiques dans le but de mettre a jour ledeedonnées existantes sur le sujet qui reste
en effet un phénoméne mystérieux et trés peu épatide monde scientifiqu€eci a été

I'objectif de notre derniére étude (étude 4).
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RESULTATS
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Etude 1 : Fuir ou combattre ? Réves pendant le
somnambulisme et le trouble comportemental en somrie

paradoxal

Article publié dansSleep Medecin2013 May;14(5):391-8

Introduction

Les sujets avec somnambulisme et avec trouble daopadement en sommeil
paradoxal (TCSP) présentent des comportements msotdlpu verbaux associés a leur
contenu mental, c’est-a-dire a leurs réves. Le eantmental associé aux comportements
nocturnes des sujets avec somnambulisme n'a étépgueétudié car souvent considéré
comme rare ou inexistant (American Academy of Slekgalicine, 2005). Cependant, 71%
des sujets avec somnambulisme rapportent un soudenéve concomitant a un épisode de
somnambulisme. Les études concernant ces sujgisrtapt, entre autres, que les réves des
somnambules sont souvent désagréables et préseinéentemment des épisodes de
malchances ou le réveur est la victime (Oudiettal, 2009b). Les réves des sujets avec
TCSP ont été en revanche considérablement pluorésplCeux-ci apparaissent étre plus
souvent a contenu agressif, déplaisant et viokeamt(niet al, 2005) d’ou I'hypothese que le
TCSP, due a une absence d'inhibition frontale, gpartla libération de comportements de
défense archaiques par des générateurs de pattgraux. Selon I'lCSD, les comportements
complexes et violents observés en sommeil paradihet les sujets avec TCSP, sont une
tentative de réagir aux réves vécus par les s(faetserican Sleep Disorders Association,
1990).

A travers cette étude nous avons voulu apportedeseription quantitative et qualitative des
réves associés au somnambulisme et au TCSP etet&l&aventuelles différences dans les
contenus mentaux de ces deux groupes de sujets.p@acait fournir des indices sur les

processus cognitifs et les typologies de menaceegidurant le sommeil.
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Matériel et méthodes

Trente deux sujets avec somnambulisme/terreursimas et 24 sujets avec TCSP ont
participé a cette étude. Tous les sujets ont bé&gédiun entretien clinique et d’'une a deux
nuits sous vidéo polysomnographie. De plus, lestsuynt rempli deux auto-questionnaires
d’évaluation de I'agressivité et de I'anxiété/dé&sien (AQ et HAD) et nous avons recueilli
leurs récits de réves associés a un comportemend sierniere année ainsi qu’au réveil en
laboratoire. Ces récits de réves ont été enregjstranscris (en éliminant les répétitions,
hésitations et tous les éléments faisant référanceécu du sujet par rapport au réve plutot
gu'au récit en soi) et par la suite analysés aetsaV'utilisation de difféerentes échelles
(Longueur des récits de réves (TWC), Catégoriesimales de Hall et Van de Castle, Echelle
de complexité d’'Orlinski, Echelles de bizarreriesl® menace de Revonsuo).

Résultats

Comme prévu, les sujets avec TCSP étaient pluséiggaient plus frequemment des
hommes par rapport aux sujets somnambules. Les gleupes ne différaient pas en ce qui
concerne le niveau d’'agressivité diurne et leuosescde dépression et anxiété.

Concernant les récits de réves associés a un ctenpant sur la derniere année, nous en
avons obtenu 121 (74 de sujets avec somnambulis#é @e sujets avec TCSP). Les réves
des TCSP étaient plus complexes mais moins bizaes ceux des somnambules qui

contenaient eux plus déléments discontinus (urméld qui apparait/disparait ou est

transformé soudainement). Soixante-dix pour cestréges des somnambules et 60% des
réves des TCSP contenaient une menace. Chez &s aupc somnambulisme, ces menaces
étaient pour la plupart des malchances (surtoutcdésstrophes naturelles, mais aussi des
accidents) (28% chez les somnambules contre 8%lekekECSP) tandis que chez les TCSP
les menaces consistaient surtout en des agreg8i8¥scontre 17%). Dans les deux cas, tant
bien pour les catastrophes que pour les menaesulets avec somnambulisme et TCSP
étaient presque toujours les victimes.

Les réactions a ces menaces différaient selorolgpgr En effet, dans tous leurs réves,
les somnambules réagissaient aux malchances exgdées en s’échappant, tandis que les
sujets avec TSCP réagissaient en interrompantrég. En revanche, dans 25% de leurs
réves, les somnambules réagissaient aux agressioogntre attaquant, tandis que les sujets

avec TCSP contre attaquaient a ces agressiong8étmsde leurs réves.
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Une autre différence observée dans ces récits s roncernait le setting. En effet, dans
42% des cas les réves des sujets somnambules talaiedans la piece dans laquelle ils
étaient réellement en train de dormir, tandis cem o’était le cas que dans 6% des réves des
TCSP.

En ce qui concerne les recits de réves recuelligaeil apres avoir passé une nuit au
laboratoire, nous avons pu en obtenir 41 (32 detsayvec somnambulisme et 9 de sujets avec
TCSP). Les réves de ces deux groupes de sujetsonenaient pas de différences

significatives pour aucune des échelles mesurées.

Discussion

Les différences frappantes que nous avons pu retiares les récits de réves associés
a des comportements de ces deux groupes de syggerent que les processus cognitifs
durant les parasomnies de sommeil paradoxal (TC®®P) de sommeil lent
(somnambulisme/terreurs nocturnes) simulent diffésréypes de menaces (agressions contre
catastrophes naturelles). Qu'il y ait plus d’agi@ss dans les récits de réves des sujets avec
TCSP pourrait s’expliquer par le fait que duranddenmeil paradoxal le lobe frontal est hypo-
activé tandis qu’il y a une hyper-activation duteyse limbique et de 'amygdale.

Les differences de réactions par rapport a ces ceendans les deux groupes (fuite
chez les somnambules contre contre attaque ch@ZIBR) rappellent la théorie de la réponse
aux menaces de Cannon (« fight-or flight »).

Les menaces vécues par ces sujets au cours dedgasspeuvent étre I'exacerbation
de systemes qui forment ’'homme a réagir de marapgropriée pendant la journée a un
large éventail de dangers. Cette théorie s’accavee celle de Revonsuo sur la simulation de
menaces au cours des réves. Cette nouvelle hypothedutionniste suggére donc que la
fonction biologique des réves est la simulationvdféements menacants et de réponses

d’évitement de ces évenements.
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Données supplémentaires

Table 1, étude 1. Exemples de réves et de compentisrassociés de sujets appartenant aux

deux groupes

Sujets Réve Réaction du sujet Comportement
associe

Somnambule, F, « C’était une pluie de « Donc je I'ai prise et  S’est réveillée en

3lans petits pots qui lui j'ai essayé de mimant I'action de
tombaient dessus » m’échapper » retenir la chute des
petits pots
Somnambule, H, « Je faisais de la « Pour éviter de Se réveille en train
22ans moto au bois de tomber, je d’agripper les seins
Boulogne et je m’accroche au de sa femme
risquais de tomber » volant »

TCSP idiopathique, « C’était un chat qui « Je lui donnais un A donné un coup de

H, 65ans m’embétait » coup de pied » pied et s’est blessé
contre le lit
TCSP idiopathique, « Je tombais dans un Aucune S’est réveillé en
H, 63ans gouffre, un trou hurlant
noir »
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Objective: Dreams enacted during sleepwalking or sleep terrors (SW/ST) may differ from those enacted
during rapid eye movement sleep behavior disorder (RBD).

Methods: Subjects completed aggression, depression, and anxiety questionnaires. The mentations associ-
ated with SW/ST and RBD behaviors were collected over their lifetime and on the morning after video
polysomnography (PSG). The reports were analyzed for complexity, length, content, setting, bizarreness,
and threat.

Results: Ninety-one percent of 32 subjects with SW/ST and 87.5% of 24 subjects with RBD remembered an
enacted dream (121 dreams in a lifetime and 41 dreams recalled on the morning). These dreams were
more complex and less bizarre, with a higher level of aggression in the RBD than in SW/ST subjects. In
contrast, we found low aggression, anxiety, and depression scores during the daytime in both groups.
Asmany as 70% of enacted dreams in SW/ST and 60% in RBD involved a threat, but there were more mis-
fortunes and disasters in the SW/ST dreams and more human and animal aggressions in the RBD dreams.
The response to these threats differed, as the sleepwalkers mostly fled from a disaster (and 25% fought
back when attacked), while 75% of RBD subjects counterattacked when assaulted. The dreams setting
included their bedrooms in 42% SW/ST dreams, though this finding was exceptional in the RBD dreams.
Conclusion: Different threat simulations and modes of defense seem to play a role during dream-enacted
behaviors (e.g., fleeing a disaster during SW/ST, counterattacking a human or animal assault during RBD),
paralleling and exacerbating the differences observed between normal dreaming in nonrapid eye move-
ment (NREM) vs rapid eye movement (REM) sleep.
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1. Introduction (whether or not it is enacted) is retrospectively evaluated, the re-

ports involve a higher level of aggression, a frequency of animal

The two main parasomnias (i.e, rapid eye movement sleep
behavior disorder [RBD] and arousal disorders) have contributed
to recent developments in dream research. RBD is a model of
dream-enacting behavior. Middle-aged subjects with incomplete
muscle atonia during rapid eye movement (REM) sleep displayed
complex and often violent behaviors from an attempted enactment
of distinctly altered, unpleasant, action-filled, and violent dreams
in which the individual is confronted, attacked, or chased by unfa-
miliar humans or animals [1]. When the last remembered dream

# Corresponding author at: Service des pathologies du sommeil, Hopital Pitié-
Salpétriére, 47 boulevard de I'Hépital, 75651 Paris Cedex 13, France. Tel.: +33 1 42
16 77 01; fax: +33 142 16 77 00

E-mail address: isabelle.arnulf@psl.aphp.fr (1. Amulf).

1389-9457/$ - see front matter @ 2013 Elsevier BV, All rights reserved,
http://dxdoi.org/10.1016/j.sleep.2013.01.014

involvement, and less sexual content in subjects with symptomatic
or idiopathic RBD compared to control subjects [2].

In contrast, when dream reports were prospectively collected
during 3 weeks using dream diaries in subjects with idiopathic
RBD and control subjects, the levels of aggression in the dreams
was similar in both groups [3]. Most of these subjects are treated
with clonazepam, which may decrease the level of aggressiveness
in dreams. Dream diaries of subjects with Parkinson disease (PD)
(with and without RBD) show higher aggression in the dreams
than in control subjects [4], which correlates with frontal cognitive
dysfunction [5]. These findings lead to the hypothesis that RBD cor-
responds to the release (by a lack of frontal blockade) of archaic
defense behaviors by central pattern generators [2,6]. However,
nonviolent behaviors (e.g., laughing, clapping, singing, giving
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lectures, smoking), which are associated with normal nonarchaic
dreams, also have been described in RBD. This finding suggests that
complex learned behaviors and dreams also exist in this condition,
though they are less frequent [7].

In contrast, the sleep mentations associated with sleepwalking
and sleep terrors (SW/ST), which occur during a dissociated state
between N3 sleep and arousal, have only recently been studied
[8]. These mentations have been considered to be rare or absent
for a long time [1]. Most adults during SW/ST occasionally remem-
ber dreamlike mentations over a lifetime span, consisting of a sin-
gle visual scene in which the dreamer self is a victim of a
misfortune. The action in dream corresponds to the observed
behavior. Case reports confirm this isomorphism in sleepwalkers
in the sleep laboratory context [9]. Similar dream-enacting behav-
iors, though less frequent and not monitored (we thus ignore the
sleep stage, though the behaviors are reminiscent of mild arousal
disorders), have been described in the postpartum condition of
healthy young mothers and in the healthy young student popula-
tions [10,11].

Whether or not the dream contents differ between these two
conditions has not been yet formally studied and may provide
clues on the cognitive processes and types of threats experienced
during sleep. We consecutively interviewed subjects with SW/(ST
and RBD regarding their dream contents associated with parasom-
niac behavior and analyzed and compared their reports.

2. Methods
2.1. Subjects

We consecutively recruited patients between May 2011 and
October 2011. All patients with SW/ST and with RBD were referred
to the sleep disorder unit of a university hospital for dangerous,
disturbing, or frequent nocturnal behaviors, All of the patients ac-
cepted the interview. The subjects with SW/ST met the criteria of
International Classification of Sleep Disorders which defined SW
as a history of ambulation during sleep; the persistence of sleep
or impaired judgment during ambulation; and the disturbance
not being better explained by another sleep, medical, mental, neu-
rologic disorder, or medication (Fig, 1) or drug use, ST was defined
as a history of a sudden episode of terror occurring during sleep,
usually initiated by a cry or loud scream with sympathetic and
behavioral manifestations of intense fear; difficulty in arousing
the person, or mental confusion when awakened from an episode,
or complete or partial amnesia from the episode, or dangerous or
potentially dangerous behaviors; and the disturbance not being
better explained by another sleep, medical, mental, neurologic dis-
order, or medication or drug use [1]. In addition to these clinical
criteria, we observed at least one of the following features on the
video PSG in all subjects (although these features were neither to-
tally sensitive nor specific, they were supportive in the context of a
systematic study): (1) at least one arousal during N3 sleep was
associated with an abnormal motor behavior suggesting surprise,
confusion, or fear (e.g, startling, sitting in the bed, or looking
around surprised); or (2) sudden arousals during N3 sleep. For sim-
plicity, we indifferently referred to subjects with SW/ST as sleep-
walkers. Nocturnal frontal lobe epilepsy was ruled out by an
interview of personal and family history combined with absence
of epileptic activity on the extended electroencephalogram (EEG)
during the 20 hours (two periods of 10h) of sleep monitoring,
especially at sleep-wake transitions visualized with 20-second
periods, nonstereotyped aspect of the behavioral and motor epi-
sodes, absence of head version or dystonic postures or movements,
and exclusive occurrence of motor events on emerging from N4
and never from other sleep stages. The presence of enacted

dreaming during SW/ST also was evidence that frontal lobe epi-
lepsy was not present in subjects.

The subjects with RBD met the international RBD criteria
including, a clinical history of complex, vigorous, violent, or injuri-
ous behavior during sleep frequently associated with dream men-
tation; enhanced chin muscle tone during REM sleep; and simple
or complex behaviors on video PSG during REM sleep [1]. In both
parasomniac disorders, subjects with sleep apnea syndrome (ap-
nea-hypopnea index > 15) were not included. A single subject with
arousals from N4 exclusively caused by flow limitations was not
included. Subjects with arousal disorders and idiopathic RBD were
drug naive, Subjects with RBD and PD received their usual dopami-
nergic treatment. All subjects gave their consent to take part in the
study, which was accepted by the local ethics committee (CPP Paris
IDF 6).

2.2. Study design

2.2.1. Clinical interview and psychologic scales

All subjects underwent a semistructured interview that in-
cluded an assessment of the clinical history of the disease, age
at onset, family history, and predisposing factors. The frequency
of the parasomniac events was scored as once a week (tran-
scribed in a continuous scale of one), 2 to 3 times a week (mean,
2-3, 2.5), or more than three times a week (mean, 4-7, 5.5). The
subjects completed two self-administered questionnaires includ-
ing the hospital anxiety and depression rating scale [12] and
the aggression questionnaire (AQ) [13]. The AQ measured the
individual's aggressive response and his or her ability to channel
those responses in a safe and constructive manner. The AQ is a
self-reported questionnaire consisting of 34 items; each item
was scored on a scale from one to five resulting in several dimen-
sional subscores including, physical aggression (nine items,
resulting in a subscore ranging from 9 to 45), verbal aggression
(five items, 5-25), anger (seven items, 7-35), and hostility (eight
items, 8-40). The total AQ score ranged from 29 tol145, with a
pathologic score of 96 or higher.

2.2.2. Lifetime-enacted dream collection

We asked the subjects to report any mental content (dream re-
port) associated with a dream-enacted behavior and to describe
the motor behavior they have experienced over their lifetime.
These narratives were recorded and transcribed.

2.2.3. Collection of dreams enacted in the sleep laboratory

The subjects spent one or two nights in the sleep laboratory
with video and sleep monitoring. Two nurses supervised the mon-
itors during the night. The nurses reported their observations on a
sheet log but were instructed not to interfere with the subject's
sleep unless they were in danger, asked for help, or lost several
important leads, as this was considered a routine diagnostic proce-
dure. When they had to enter the room for a potentially dangerous
motor event, they collected the sleep mentation associated with
the event. Otherwise they waited until the morning awakening
to collect the dream mentation that had been associated with mo-
tor events in the preceding night. After this spontaneous mentation
report the nurses asked the subjects to describe the setting of the
dream and its emotional valence. These narratives were recorded
and then transcribed.

2.2.4. Dream report analysis

Two independent scorers (GU and ANFR), who were blind to the
SW/ST vs RBD conditions, analyzed the dream reports. They mea-
sured the length of the reports using the total recall count as the
sum of all words that had directly referred to the dream [14]. We
eliminated all repetitions and hesitations as well as the content that
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Fig. 1. Content categories scored using the Hall and Van de Castle [15] system in dreams over a lifetime in sleepwalkers (plain line} and in subjects with rapid eye movement
sleep behavior disorder {dotted line). All data are expressed as %. *p < 0.05 for a difference between subjects.

referred to what the dreamers thought of their dreams rather than
the actual dream, We used several scales to analyze and categorize
the dream reports. We qualified each mental content component
with the nominal categories (i.e., characters, aggression, friendli-
ness, sexuality, activity, success and failure, misfortune and good
fortune, emotions, setting, objects, descriptive elements [each com-
ponent was identified as being present or absent]) based on the Hall
and Van de Castle [15] method. Furthermaore, in the setting category
we asked the subjects to clarify if their dream occurred in or in-
cluded the room where they had been sleeping. Next we classified
the dreams according to their complexity using the Orlinski scale,
as reported by Jouvet [16] (0 = no dreamrecall, 1 = feeling of having
dreamt but no memory of it, 2 = one scene, 3 = more than one scene,
4 = coherent dream, 5 = coherent and detailed dream with the drea-
mer as an actor, 6 = prolonged image-filled scenario resembling real
life, and 7 = prolonged image-filled scenario with bizarreness). We
identified the bizarreness of the dreams using the bizarreness cod-
ing method previously described by Revonsuo and Salmivalli [17].
This method required us to count all elements in the dream that
may be included in one of the following categories (i.e., self, place,
time, persons, animals, body parts, plants, objects, events, actions,
language, cognition, emotions, and sensations) and assigned a de-
gree of bizarreness to each element. Four types of bizarreness were
proposed (no bizarreness = type 1, incongruous elements = type 2,
vague element type 3, and discontinuous element = type 4). Finally,
according to the threat-coding method of Revonsuo and Valli [18],
we identified the threats in the dreams. The analysis of the threat-
ening events in dreams was performed in two stages including
identification of the descriptions of threatening events in the dream
reports and classification of the identified events regarding the con-
tent. The identified threatening dream events were analyzed using
the following rating scale, nature of the threatening event, target of
the threat, severity of the threat to the self, potential in responding

to the threat, responding to the dream itself, the nature of the reac-
tion to the self, and the realistic nature of the threatening event.

2.2.5. Video PSG analysis

Video PSG was performed on the subjects during one or two con-
secutive nights using international methods, channels, and analysis
as previously described [8]. Briefly to maximize the chance of
observing a behavioral arousal, we applied a moderate sleep depri-
vation followed by two consecutive nights including random noises
during the night. Subjects referred for suspicion of arousal disorders
were instructed to come to the sleep disorders unit after a moderate
sleep deprivation (sleep was restricted to a four-hour duration)
during the night before coming to the hospital. The subjects were
monitored in the sleep disorders unit during the next two consecu-
tive nights with video PSG. In addition, they were exposed to a sud-
den pipe noise occurring around 10times per night randomly
during all sleep stages, due to our building plumbing. Using this
procedure we observed a median of five arousals from stage N4
the first night and the second night in the last 73 subjects with
arousal disorders monitored during 2012 and a median of three
behavioral arousals in stage N4 over two nights. The video and sleep
monitoring included eight EEG leads (Fp1, C3, T3, O1, Fp2, C4, T4,
02), acquired in a monopolar referential montage and displayed
on the screen as bipolar (see example in the movie), with sleep
stages scored on the Fp1/C3, C3/A2, and C3/01 channels. In addi-
tion, two electrooculograms (left inferior epicanthic fold/A2 and
right superior epicanthic fold/A2), three electromyograms (levator
menti, and right and left tibialis anterior), nasal pressure, tracheal
sounds, chest and abdomen movements, electrocardiogram, pulse
oximeter, position, as well as synchronized ambiance sounds and
infrared video were continuously monitored. Subjects with RBD
mostly stayed for only one night and had the same monitoring pro-
cedure except the EEG channels were restricted to Fp1/C3, C3/A2,
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and C3/01 channels. The recordings were completely and exclu-
sively scored by experienced neurologists and never scored by sleep
technologists or nurses. The eight EEG channels were examined on
20-second epochs, as we are better trained to recognize epileptic
activity at this slower speed, and sleep was scored using 30-second
epochs. All respiratory events were counted including apnea, hypo-
pnea, and flow limitations, defined as a plateau on nasal pressure
lasting at least 10 seconds and followed by an arousal; these last
events were named respiratory event-related arousals.

2.3. Statistical analysis

We used descriptive statistics including the means * standard
deviation for the quantitative variables and percentages for the
qualitative variables. The between-group comparisons of the
demographic and clinical characteristics were performed using
the Student t test and y? test, Because each subject contributed a
different number of dreams to the study, the dream content mea-
surements were adjusted for each subject and analyzed using a
mixed linear model for the quantitative variables, a mixed logistic
model for the binary variables, and a mixed Poisson distribution
model for the counting variables. An interscorer agreement study
was performed using an estimation of the x coefficients for the
qualitative variables and intraclass correlation coefficients for the
quantitative variables, All computations were performed using
the SAS version 9 statistical package (SAS Institute Inc, Cary, NC,
USA). All tests were two sided, and a probability level (p value)
of less than 0.05 was considered significant.

3. Results
3.1. Clinical differences between sleepwalkers and subjects with RBD

Thirty-two subjects with SW/[ST and 24 subjects with RBD were
consecutively recruited and interviewed (Table 1). Subjects with
RBD demonstrated concomitant PD (n=7), dementia with Lewy
bodies (n=1) and idiopathic RBD (n=16). As expected the RBD
subjects were older than the subjects who were sleepwalkers, both
at disease onset and at the time of the study and more frequently
were men. There were no other clinical differences between the
groups including, the frequency of the parasomniac events, the
daytime aggression level, and the anxiety and depression scores.

3.2. Content analysis of the lifetime-enacted dream reports

Twenty-nine (91%) sleepwalkers remembered at least one
dream associated with SW/ST during their lifetime, while 87.5%
(21/24) subjects with RBD remembered a dream associated with
a parasomniac event. A total of 121 dreams were analyzed in both
groups (SW group, n = 74 dreams; RBD group, n = 47 dreams). The
mean number of dreams reported by the subjects (from 1-9) was
similar between the two groups. The interscorer agreement was
99% for dream length, 99% for the threat scale, 99% for the Orlinski
scale, 99% for the bizarreness scale, and 96% for the Hall and Van de
Castle [15] categories.

The reports of the enacted dreams were as long in duration in
the sleepwalkers as in subjects with RBD; however, the dreams
were more complex and less bizarre in subjects with RBD (Table 2).
In particular, the dreams of sleepwalkers involved more discontin-
uous elements, in which a temporarily discontinuous element sud-
denly and unexpectedly appeared or disappeared or was
transformed in the dream. However, other types of bizarreness
were not different between the groups.

Dream threats were assessed using the Revonsuo scale [17] (Ta-
ble 3). There was a threat in 70% of enacted dreams in 5W/ST and in

Table 1
Demographic and dinical characteristics of subjects with sleepwalling or sleep
terrors and rapid eye movement sleep behavior disorder.

Subjects SW/ST RBD P value
Number of subjects 32 24

Age, y 314+84 68.6+8.8 <0.0001
Gender, % women 50 21 0.0301
Body mass index, kg/m? 249+52 251+44 0.74
Age at disease onset, y 139+129 594 +6.9 <0.0001
Parasomniac episodes, njwk 25+1.8 21%1.5 0.42
Aggression questionnaire, 29-145 64.2+15.4 604+ 182 0.46

Physical aggression, 9-45 182+72 15.1£6.7 0.78
Verbal aggression, 5-25 109+32 114145 0.14
Anger, 7-35 173+54 155+58 0.69
Hostility, 8-40 17444 18766 0.07
HAD total 128+49 15164 022
Anxiety subscore 84+28 82+36 0.25
Depression subscore 45+32 69+41 025

SWIST, sleepwalking and sleep terrors; RBD, rapid eye movement sleep behavior
disorder; HAD, Hospital Anxiety and Depression Scale; NA, missing data.

The weekly frequency of parasomnia was transcribed in a continuous scale using
the following criteria: once a week=1; 2-3 times a week=25; mostly
everyday = 5.5.

60% of enacted dreams in RBD. Among the 74 enacted dreams ob-
tained in the SW/ST group, 52 dreams involved a form of threat
including, misfortunes in 21 dreams (40%), aggressions in 13
dreams (25%), fleeing in 13 (25%), having a disease in four (6%),
an accident in one (2%), and a failure in one (2%). Among the 47 en-
acted dreams obtained in the RBD group, 28 dreams involved a
form of threat, including an aggression (16/28 dreams, 57%), a flee-
ing behavior (5/28, 18%), a misfortune (4/28, 14%), an accident (3/
28, 11%), and no failure or disease.

Sleepwalkers had more frequent misfortunes (mostly natural
disasters such as the house is collapsing, an imminent car accident,
the baby is falling) than subjects with RBD (28% vs 8%; p=0.01)
and tended to exhibit less frequent aggression (17% vs 33%;
p=0.06) during the enacted dreams. All of the other categories
did not differ between the groups (Table 4). The content analysis
using the Hall and Van de Castle [15] system (Fig. 4) in the 17
RBD-associated dreams with aggression indicated that 16 of 17
subjects were the victims and one of 17 dreams revealed that the
subject was the first attacker ("1 was fighting against my father
and killed him"). The subjects were assaulted in 15 dreams and
their close family (e.g., spouse, children) were attacked in one
dream (i.e, "I dreamt that I was fighting against someone to pro-
tect my wife and my daughter”). In the 13 sleepwalker-associated
dreams with aggression, 12 of 13 subjects were victims and one of
thirteen subjects was the first attacker (i.e., "l was fighting with
someone, someone | didn't know”). The subjects were assaulted
in nine dreams, and their loved ones were attacked in three
dreams. The aggressor was a human, a nonhuman being (e.g., zom-
bie), or an animal (e.g., lions, snakes, spiders). When assaulted the
sleepwalkers fought back the aggressor in only three of twelve
(25%) dreams (i.e., "Some people were trying to kidnap my sons
50 | attacked them. | couldn’t see the face of the aggressors”), while
subjects with RBD mostly fought back the aggressors (12/16, 75%;
p=.02). Nine dreams exhibited aggression with no one fighting
back; one of nine sleepwalkers fled (i.e., “A man, who was my hus-
band, sequestered me, so | tried to run away”), and eight subjects
(89%) ended the dream report at this point.

Conversely when experiencing a natural disaster, the sleep-
walkers fled in 20 of 20 (100%) dreams (i.e., "A truck drove straight
at me so tried to avoid it and run away”), while subjects with RBD
did not flee in zero of four (0%) of these dreams. The subjects did
not describe any type of reaction and ended the dream report at
this point of the report ("I was in my car, there was a mountain,
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Table 2

395

Analysis of dream mentations during sleepwalking/sleep terrors and rapid eye movement sleep behavior disorder episodes collected over a lifetime and in the morning

awakenings in the sleep laboratory,

Dream collection During the lifetime

In the sleep laboratory

SW/ST RBD P value SWIST RBD P value

Total number of dreams

Number of subjects with at least one dream 29 (%) 21 (87%) 0.19 12 (87%) 6(25%) 0.16

Number of dreams per subject 3+£12 2£21 0.04 11+17 0.4£08 012

Number of words 19+ 16 0.07 60+ 68 27+17 0.03

Complexity” 22+13 29+14 0.006 16+2.4 06+13 0.05
Bizarreness

Number of elements 5124 72x42 052 14£13.1 7145 0.15

Nonbizarre, % 72 81 0.03 81 88 033
Bizarre, type 2, % 14 15 098 15 7 0.24

Bizarre, type 3, % 4 3 019 1 4 029

Bizarre type 4, % 7 2 0.04 3 1 0.49

SW/|ST, sleepwalking/sleep terrors; RBD, rapid eye movement sleep behavior disorder.
" Ordinski score [16].

Table 3
The nature and frequency of threatening events scored using the Dream Threat Scale in dreams over a lifetime in sleepwalkers and rapid eye movement sleep behavior disorder
subjects.
Dream collection Sleepwalkers® RBD Pvalue
Number of dreams 74 47
Nature of the threatening event
Escapes and pursuits 17 10 029
Accidents and misfortunes 28 8 0.008
Failures 1 0 0.42
Catastrophes 1 6 013
Disease, illness 4 1] 0.28
Aggression and violence 17 33 0.04
Target of the threat
Individuals important to subject 66 56 0.22
Resources important to subject 4 2 Q.57
Individuals and resources not important 5 ] 0.15
Severity of the threatening event 68 56 0.29
Possibility of reacting to the threat 25 29 0.64
Participation in the dream itself
Dream self-reaction k7 27 0.56
Dream in which there is no self-reaction 1 2 0.75
Reaction cannot be scored EE 27 0.06
Realistic nature of the threat 63 52 0.44

RBD, rapid eye movement sleep behavior disorder.
@ All data are expressed in %.

Table 4

Examples of a threat in sleepwalkers and rapid eye movement sleep behavior disorder-enacted dreams and the type of response from the dreamer self.

Condition Type of threat Reaction of the dreamer self Visible behavior in the bed
{gender, age [y])
Sleepwalking "I was walking on the street and saw my husband kissing another “So | went to him, but a girl was trying  She hit her boyfriend and told
{woman, 32 girl” to stop me. She pulled on my arm, so 1 him, "It's not possible, are you
y) gave her a slap™ seeing what you're doing?”
Sleepwalking “It was like a rain of jars when the baby fell on my little girl" “So | caught her and tried to run away” She woke up mimicking the
{woman, 31 action of stopping the fall
¥)
Sleepwalking “1 was riding my motorcycle in the forest, and suddenly | was falling  “So to avoid the fall, | clung to the He clung to his wife’s breast,
(man, 22 y) down" wheel” which hurt her and woke the
two of them
Idiopathic RBD "A cat was annoying me” “So lgave it a kick” He gave a leg kick and hurt
(man, 65y) himself on the wooden bed
RBD with “A giant boar with a long tusk of30-40 cm pursued me in Australia”  “So | went to a farm without any light  He got off the bed and fell down
Parkinson and ldlled him”
disease (man,
67 y)
Idiopathic RED I fell into a sinkhele, inte a black hole” None He woke up shouting
{man, 63 y)

RBD, rapid eye movement sleep behavior disorder.
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a street, | took it, The slope continued to increase, and then came
heavy rain. Rapidly, my car was overtaken by the flood”).

We examined if the responses to the aggression and disasters
differed between men and women. The sleepwalker group con-
tained 16 men and 16 women, of whom 12 (7 men, 5 women)
experienced dream aggression; one man was the first aggressor,
three (two men, one woman) fought back against the aggressor,
one (a woman) fled away, and 7 (62%) terminated the dream at this
point (four men, three women). The RBD group contained 17 men
and four women, of whom three of four had no dream recall, so it
was not possible to examine an association between gender and a
reaction to aggression. In addition, one woman fought back against
the aggressor (Video 1).

The setting of the dream was determined in 19 SW/ST-associ-
ated dreams and in 15 RBD-associated dreams. The dream oc-
curred at home in the room where the subjects were sleeping at
the time of the behavior in eight (42%) sleepwalker reports (e.g.,
the ceiling collapsed, the wall or objects in the room fell on them,
the baby fell behind the sleepwalker's bed, or the sleepwalkers
crushed their own baby in the parental bed). However, the dream
occurring at home in the room where in the subjects slept was a
rare occurrence in the RBD dreams (1/15; p = 0.05). A single subject
with idiopathic RBD saw some strangers appear at the end of his
bed who appeared to be coming over to attack him (he clarified
that this was not a hallucination). All of the other categories of
the Hall and Van de Castle [15] system did not differ between
the groups.

3.3. Content analysis of the enacted dream obtained from the morning
recall in the sleep laboratory

All of the sleepwalkers had abnormal arousals and behaviors
emerging from N3 on the video during their night in the sleep lab-
oratory. The subjects mostly opened their eyes, raised their head,
searched for something in the air, looked around, talked, sat up
in bed, or more rarely came down from the bed. All of the subjects
with RBD exhibited minimal movements during REM sleep, includ-
ing minor movements (e.g., raising their hand, giving punches,
kicking their feet, mimicking writing, talking). On the next morn-
ing, only 12 of 32 (38%) sleepwalkers remembered at least one
dream associated with SW/ST vs six of 24 (25%) subjects with
RBD. A total of 41 dreams were analyzed in both groups, with 32
sleepwalker dreams and nine RBD dreams (Table 2). The mean
number of dreams reported by the subjects (range, 1-5) was sim-
ilar between the groups. The reports of the enacted dreams were
longer and more complex in the sleepwalkers than in subjects with
RBD, but the dreams were bizarre in both groups. For the content
analysis using the Hall and Van de Castle [15] system, no content
categories differed between the reports (Fig. 2). Furthermore, there
were no content categories that differed between the reports for
threats in the dreams (Supplementary Table A). An example of a
dreamer fighting back an aggressor during RBD is illustrated in Vi-
deo 1, and an example of a dreamer escaping a danger is shown in
Video 2.

4. Discussion
4.1. General findings

We found that almost all of the sleepwalkers and subjects
with RBD reported enacted dreams. The enacted dreams of sub-
jects with RBD were more complex and less bizarre than the
dreams of sleepwalkers (who had more discontinuous menta-
tions), but the dreams were similar in length in both groups when
dreams were reported over their lifetime. Aggression was more

frequently observed during the RBD-enacted dreams than during
the SW/ST-enacted dreams. In contrast similar low aggression
and anxiety scores were observed in dreams during the daytime
in both groups. Up to 70% of SW/ST dreams and 60% of RBD
dreams involved a threat. There were more misfortunes and
disasters in the sleepwalkers’ dreams, and there was more aggres-
sion in the RBD dreams. The response to these difficulties differed
between the groups, as the sleepwalkers mostly fled from a disas-
ter while subjects with RBD counterattacked when assaulted.
Enacted dreams that occurred at home affected approximately
half of the sleepwalkers, though this was exceptional in subjects
with RBD. On the morning after sleep monitoring, the dream re-
ports associated with the enactment were less frequent in both
groups. The reports were longer and more complex in the sleep-
walkers than in RBD subjects, but the reported dreams were bi-
zarre in both groups,

4.2. Aggressiveness in the enacted dreams during RBD vs SW/ST

The daytime level of aggression measured using a questionnaire
was similar in the RBD and SW/ST groups. This finding is consistent
with two previous studies demonstrating that subjects with RBD are
mild tempered during the daytime [2,3]; to the best of our knowledge,
this aspect has not been studied in SW/ST. RBD dreams involved more
frequent aggressions compared to sleepwalker-associated dreams.
Subjects with RBD defended themselves and less frequently their fam-
ily from attackers (mostly human strangers) and rarely were the first
attacker in the dreamt fight (6%). The RBD-enacted dreams involved
more aggression when retrospectively collected over a lifetime span
than when prospectively collected on the morning following the sleep
monitoring. As previously discussed [7], we suspect that this is due to
a recall bias. Dream recall likely is enhanced when the dream-enacted
behaviors lead to an awakening or injuries, which more frequently oc-
curs when the dream content is violent. In addition, the sample of the
laboratory-collected dreams (n = 41) was smaller than the home-col-
lected dreams (n = 121), which decreased the power needed to show
notable differences, In contrast, the sleepwalkers’ dreams involved
less aggression over a lifetime, but their dreams showed similar
aggression compared to the RBD dreams when the dreams were pro-
spectively collected. The recall may be attenuated in sleepwalkers by
the subject’s difficulty to rapidly regain consciousness when emerging
from a slow-wave sleep in contrast to REM sleep and RBD, Aggression
was evident in 32% of dreams associated with SW/ST in our study,
which is consistent with the 24% of dreams found in our previous
study of sleepwalkers [8].

4.3. Reaction of the dreamers to threats in their dreams

The dreamer was the victim in 92% of sleepwalking and 94% of
RBD episodes; in one case in each group, the dreamer was the first
aggressor in these episodes. However, the response of the dreamers
when attacked or when their loved ones were assaulted differed be-
tween the groups. Most (75%) subjects with RBD fought back,
though only 25% of the sleepwalkers counterattacked. The other
sleepwalkers stopped the dream report at this point, which sug-
gests that they woke up. In contrast when threatened by a natural
disaster all of the sleepwalkers fled, though all of the subjects with
RBD stopped their report at this point. Importantly none of these
dreamers froze when faced with these dangers, in contrast to the
response to daily stressors in animals such as the rabbit, wood-
chuck, willow grouse, and deer fawn [19]. In contrast the dreamers
fought back, fled, or woke up. These major differences in the type of
threat and in the dreamer’s response are reminiscent of the fight-
or-flight response to threats that has previously been described
by Cannon [19,20]. Humans and other animals frequently are faced
with a wide range of dangers and are forced to make decisions to
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survive. In these enacted dreams, the mental threat was vital and
mostly came from predators (e.g., human attackers or dangerous
animals such as lions, snakes, spiders) or from natural disasters or
catastrophes with imminent risk for death (e.g., being buried, see-
ing a baby falling, seeing the ceiling collapse) of which one cannot
combat. There was no evidence suggesting that women reacted dif-
ferently than men in this group (i.e., fleeing rather than counterat-
tacking an aggression); however, the number of aggressions in
sleepwalker dreams and in RBD dreams in the sample of women
was too small to draw any solid conclusions.

In the dreams of normal healthy subjects, aggressions were
twice as frequent (65%) during REM compared to nonrapid eye
movement (NREM) sleep [21]. In a more recent study of aggression
dreams collected from the same group using PSG instead of indi-
rect sleep monitoring, the dreamer was the aggressor in 58% of
REM sleep dreams vs 27% in NREM sleep dreams [22]. In friendly
dreams the dreamer behaves similar to a friend in 42% of REM
sleep dreams vs 71% of NREM sleep dreams. This collection of re-
sults in addition to those obtained from our study showed twice
as many aggressions in RBD compared to SW/ST dreams, suggest-
ing that REM sleep dreams specialize in simulations of aggressive
and unpleasant social interactions. Conversely, our study suggests
that dreams in SW/ST specialize in simulating natural disasters or
personal misfortunes. The striking association between REM sleep
and aggression is unexplained, but the activity of the brain during
this stage in functional imaging (i.e., lower activity in the frontal
lobe and higher activity in the amygdala and limbic system) may
shape the sleep mentations toward more aggressive content. Be-
cause these two disorders simulate most of the life-threatening
dangers that humans would experience even when never having
experienced any of these dangers in real life, it is tempting to imag-
ine that these experiences train the dreamers to face such dangers;
this theory is consistent with the Revonsuo theory of threat simu-
lation in dreams [23]. This novel evolutionary hypothesis suggests
that the biologic function of dreaming is the simulation of threat-
ening events and the repetitive rehearsal of threat perception and
threat avoidance responses. In support of this view, two-thirds of
592 everyday home dream reports have at least one threatening
element [23]. The parasomniac behaviors and related dreaming
in this study are consistent with this model. However, diseases
may potentially exacerbate the normal dream content, which
makes the dream more intense, closer to consciousness, and differ-
ent from normal dreaming, These dreams are translated from a vir-
tual response to a physical response with violent movements and
autonomic activation. Whether or not these two parasomnias are
disorders of dreaming rather than disorders of enacting dreams
cannot be formally addressed in our study.

4.4. Length and bizarreness of dreams during SW/ST vs RBD

We unexpectedly found that enacted dreams were more bizarre
and longer in SW/ST than in RBD subjects. In contrast the dream
reports were longer when collected in REM than NREM sleep in
healthy control subjects [14,24,25]. This discrepancy may have re-
sulted from a younger age and thus higher dream recall ability in
sleepwalkers than in RBD subjects. Moreover, the dreams involved
more discontinuous elements (i.e., elements that suddenly and
unexpectedly appeared or disappeared) during sleepwalking
dreams than in RBD dreams. In healthy subjects, the mental con-
tent was more coherent during NREM than REM sleep, with a loss
in a voluntary direction of thinking and congruence with a social
and temporal context and a lack of judgment coupled with a pas-
sive acceptance of bizarreness during this stage [26]. In contrast
to the lifetime-obtained dreams, the dreams reported on the mom-
ing awakening in the sleep laboratory were similarly as bizarre in
both groups. Bizarre dreams are more salient and more susceptible

to be recalled even after a longer period of time [27]. If this recall
bias is similar in both groups, then the generation of bizarre ele-
ments may be higher in SW/ST. We suspect that the dreaming pro-
cess during sleepwalking integrates both internal and external
(e.g., the room setting) clues, a condition that may produce more
discontinuity than a dream that was completely and internally
generated, such as those found in RBD.

4.5. Settings in SW/ST vs RBD dreaming

Our study is the first study to show that dreams in RBD subjects
vs sleepwalkers considerably differ in the setting. Most lifetime
dreams reported by sleepwalkers occurred in the room or the place
where the dreamer was sleeping, though only one RBD subject re-
ported an at-home setting dream. From a behavioral perspective,
the sleepwalkers always had their eyes open [28] and exhibited a
particular ability to see their environment to avoid the objects that
they encountered when they would walk into the room. In con-
trast, subjects with RBD had their eyes closed and mostly stayed
in their beds. RBD subjects rarely would stand up, ambulate, or fre-
quently fall from bed [29]. Thus, we can infer that during a sleep-
walking behavior associated with a dream, subjects integrate some
parts of the room where they are sleeping to the dream that they
are experiencing.

4.6. Limitations of our study

Our study has several limitations; we lacked the ability to test
men or women for differences when facing danger and aggression
in dreams. The subjects were part of the hospital-referred popula-
tion in a tertiary center, which may represent the most violent part
of the parasomnia subject population. Additionally it is unclear if
these parasomnias correspond to dream disorders rather than dis-
orders of enacting dreams. We did not collect the dreams in NREM
and REM sleep in healthy subjects in parallel. However, in less se-
vere forms of enacting dreams behaviors (most likely arising from
NREM sleep) found in the general population, similar nightmares
of fleeing or fighting have been reported in the questionnaires. In-
deed, approximately half of the dreams in new mothers and young
fathers during the postpartum period involve nightmares of acci-
dents happening to their baby with an urgent need to catch them,
which frequently is enacted [11]. Those in the healthy student pop-
ulation commonly experience dream-enacting behaviors with fear
[11]. However, these natural nonhospital conditions reached con-
clusions similar to ours, at least for the SW/ST. The question if
RBD is a dream disorder as well as a disorder of dream enacting
is still debated, as detailed in our introduction [3-5]. Dream con-
tents are changed early in PD with more aggression and animals
and less bodily misfortune than in controls’ dreams, but these
changes are similarly observed in subjects with and without RBD
[5]. Cognitive dysfunction and particularly frontal dysfunction
influence the frequency of physical aggression and animal related
features, though dopaminergic doses, depressive symptoms, hallu-
cinations, and RBD do not [5]. Overall our results suggest that the
cognitive neurodegeneration influences the aggressive content of
dreams and that supplementary lesions (possibly in the pons)
cause the dream enactment.

5. Conclusion

Dreams associated with SW/ST involved several (28%) night-
mares with misfortunes and disasters that sometimes took place
in the sleeper's room where the dreamer flees. In contrast to rare
(8%) aggression in SW/ST dreams, 33% of dreamers experienced
an aggression during RBD and counterattacked their aggressor,
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mostly in a setting different from the room in which they were
sleeping. These striking differences suggest that cognitive pro-
cesses during NREM and REM sleep parasomnias simulate different
types (i.e. natural disaster vs human or animal aggression) of
threats. Considered together, these threats may be the exacerba-
tion of systems that train humans to appropriately react during
the daytime to a wide spectrum of dangers.
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Etude 2 : La somniloquie comme modele d’'apprentisgge
verbal : étude chez des patients avec trouble du

comportement en sommeil paradoxal

Article publié dang’LoS On&013 Dec 13;8(12):€83352

Introduction

La consolidation des traces mnésiques survientéféngnce au cours du sommeil. En
effet, durant le sommeil, les traces mnésiques méwnt acquises et stockées dans
I'hippocampe et les réseaux néocorticaux, sontikéges. Ces reactivations permettraient un
renforcement des connexions intercellulaires im@ap dans I'apprentissage a l'origine des
traces mnésiques, et l'incorporation de cellesasisdla mémoire a long terme (Born and
Wilhelm, 2012).

Il semblerait que la mémoire procédurale bénéfitiajoritairement du sommeil
paradoxal (Orbarmt al, 2006), tandis que la mémoire déclarative bére¥hdi du sommeil
lent (Gaiset al, 2006). Mais qu’en est-il des processus de caetdin mnésique chez des
sujets qui présentent des troubles du sommeil ?

Nous savons que les sujets atteints de certaingdlé® du sommeil (syndrome
d’'apnées du sommeil, insomnie et narcolepsie) ptéseune diminution de leurs capacités
mnésiques et de consolidation (Cipadli al, 2009; Djonlagicet al, 2012; Nisseret al,
2011). Ceci n'a jamais été démontré chez les pati@vec parasomnies (somnambulisme et
trouble du comportement en sommeil paradoxal ou F)CSependant, ces patients
représentent un excellent modele pour I'étude dédativation des traces mnésiques durant
le sommeil car ce sont des sujets qui présententcdmportements moteurs et/ou verbaux
nocturnes en sommeil lent profond (somnambule®nesommeil paradoxal (TCSP). Nous
avons donc effectué une étude pour tester 'hypetitle la réactivation sur I'apprentissage
procédural, en utilisant comme modéle des suje¢s @omnambulisme et TCSP : tous les
sujets ont amélioré leurs performances post sommieilne somnambule a reproduit
partiellement la séquence motrice apprise avadbdmir (Oudiettest al, 2011).

A travers cette étude nous avons voulu utilisenéame méthode pour tester cette fois-

ci la réactivation sur un apprentissage verbaleeherchant une réactivation vocale durant le
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sommeil des apprentissages de la veille chez desssatteints de TCSP qui parlent en
dormant. De plus, nous avons voulu voir si cesep#i atteints de TCSP avec troubles

cognitifs associés, maintiennent leurs capacitésodsolidation mnésique durant le sommeil.

Matériel et méthodes

Vingt sujets avec TCSP (dont 2 exclus car demémtsCA inférieure a 23/30) et 10
contrbles (sans troubles du sommeil) ont partiéiiétude. Tous ces sujets ont bénéficié d’'un
entretien clinique suivi de la passation de deuxo-guestionnaires d’évaluation de
'agressivité et de I'anxiété/dépression (AQ et HAGD de deux tests cognitifs d’évaluation de
la mémoire verbale a court et long terme et dectiéte de déficits cognitifs (Grober et
Buchke et MoCA). Ensuite, avant d’aller se coucheus les sujets ont appris par coeur un
texte a valence émotionnelle négative (voire pamiéthodologie générale) pendant 30
minutes qu’ils ont récité mot par mot par la sulte.ont enfin passé une nuit sous vidéo-
polysomnographie. Au réveil, ces sujets ont réeitiexte ainsi que les 16 mots du Grober et
Buchke appris la veille (consolidation nocturneh &bus groupe composé de 9 sujets avec
TCSP ont appris un deuxiéme texte (toujours a ealémotionnelle négative) selon la méme
meéthode, qu’ils ont récité le soir méme apres ungnge sans sommeil au laboratoire
(consolidation diurne). Les vidéo-polysomnograpldestous les sujets ont été examinées et
nous avons extrait tous les verbatim nocturnes émisommeil paradoxal. Ces bandes audio
ont été écoutées attentivement et les verbatinét@ntranscrits mot par mot pour rechercher
une éventuelle réactivation des mots du texte owrhber et Buchke appris avant d’aller

dormir.

Résultats

Les deux groupes ne différaient pas en ce qui coackes données cliniques (age,
sexe, niveau scolaire) ni en ce qui concerne leauvd’agressivité diurne et les scores de
dépression et anxiété. Par rapport aux donnéesdéde-polysomnographie, les sujets avec
TCSP avaient plus de stade 1 et moins de stadesBrdmeil par rapport aux controles. lls
avaient entre autres, bien évidemment, un pourgerda sommeil paradoxal sans atonie plus
élevé. Les autres données concernant le sommaiifiéeaient pas entre les groupes. Les
résultats aux tests cognitifs différaient entregesupes en ce qui concerne la MoCA (scores

plus bas chez les TCSP) mais pas le Grober et Budb&pendant, les sujets avec TCSP
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tendaient a avoir des résultats inférieurs a dep@gr ce qui est du processus d’encodage et
de rappel libre immédiat par rapport au groupe rédmt Les deux groupes présentaient une
amélioration de leurs performances au rappel die tetxdes mots du Grober et Buchke suite a
la consolidation nocturne, et ceci aussi chez &s<gatients avec TCSP associé a démence
exclus de 'étude. Cette amélioration était égalesdes deux groupes. En revanche les sujets
avec TCSP testés en consolidation diurne présentams une dégradation de leurs
performances le soir par rapport au matin. Enfinsdjets avec TCSP avaient parlé la nuit, et
un seul d’entre eux avait émis une phrase en éerastique et non littéral avec le texte appris

la veille.

Discussion

Cette étude est la premiére qui a avoir analyséofesolidation mnésique verbale
durant le sommeil chez des sujets avec parasorpréeisément avec TCSP. Nous avons
montré que les sujets avec TCSP, de la méme manigreceux avec TCSP et démence
associée, maintiennent leurs capacités mnésiquesrdmlidation nocturne. Les lésions du
tronc cérébral impliquées dans la perte d’atoniesqulaire chez ces sujets avec TCSP,
n'auraient donc pas d’'impact sur les systemes dsatmlation mnésique.

De plus, lors de cette étude, un sujet a reditplmase en lien sémantique avec le texte
appris la veille. Ces résultats, bien qu’isolésygewent que le cerveau endormi intégre
certains éléments d’'une histoire récemment apprge son contenu mental. Il ne s’agirait

donc pas d’'une réactivation exacte mais plutot e 'activité créatrice du cerveau endormi.
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Données supplémentaires

Table 1, étude 2. Verbatim nocturnes des 11 sajets TCSP qui ont parlé la nuit

Patient 1 : « C’est pas grave » « On entend pas ».
Patient 2 : « Tu te fous pas de ma gueule comme. CEu es restée m'attendre ou ? Haut
m'expliquer ¢a hein ? Je veux maintenant des etpits t'es une petite salope parce qui tu
vas trainer dans les rues ... et tu viens ... B1jede connais hein ?... je te connais » ; « A ce
niveau-la ... je vous emmerde ... avec tes problengss ©ion probleme, c'est ton problerje,
tu te démerdes ... si tu n'es pas content tu t'en.vas m'as presque menace ... faut pas
refaire ¢ca parce que je suis le maitre chez mei ®ui? » ; « Hein » ; « Restez-la ».
Patient 3 : « Attention » ; « il a pas tort, movgux chacun en aura » ; « cing ans ... et safs ce
putain de général ils sont tous des esclaves paligqus continuez a faire il adore ca toljte

seule dans le pays merde voila l'avantage ... alongons pressez pas les gamins vous gvez
tort ».

Patient 4 : « Vous m'avez ».

T

Patient 5: « Hein? » ; « Eh toi tu t'en vas pash@u rigoles hein? T'as bien compris
hein? » ; « Anna? Anna ».

Patient 6 : « Tomber ... poisson » ; « Psst, psst $aime pas ».

Patient 7 : « C'est ... ou ... sont toutes les et nesisavons présentées ... nous les aypns
présentées les opérations maintenant euh je jaidennement le long de mon expériefjce
parce que il faut crédibiliser ce que je vous di®t qu'est-ce qui arrive la lumiére ».
Patient 8 : « Coco »

Patient 9 : « Aucune des deux » ; « Je ne voigipasn'empéche ... je ne vois pas ou edf le
probleme le jour ou j'ai a faire le matériel »T'as fini oui ou non? ».
Patient 10 : « Ah, s'il vous plait ah non on peéerh iquand on est en vacances c'est pas pofir ca
gue c'est un drame, poulette ... ah ».
Patient 11 : « Minable »
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Abstract

Objective: To determine if sleep talkers with REM sleep behavior disorder (RBD) would utter during REM sleep
sentences |learned before sleep, and to evaluate their verbal memory consoclidation during sleep.

Methods: Eighteen patients with RBD and 10 controls performed two verbal memory tasks (16 words from the Free
and Cued Selective Reminding Test and a 220-263 word long modified Story Recall Test) in the evening, followed by
nocturnal video-polysomnography and morning recall (night-time consolidation). In 9 patients with RBD, daytime
consolidation (morning learning/recall, evening recall) was also evaluated with the modified Story Recall Test in a
cross-over order. Two RBD patients with dementia were studied separately. Sleep talking was recorded using video-
polysomnography, and the utterances were compared to the studied texts by two external judges.

Results: Sleep-related verbal memory consolidation was maintained in patients with RBD (+24+36% words) as in
controls (+9+18%, p=0.3). The two demented patients with RBD also exhibited excellent nighttime consolidation. The
post-sleep performance was unrelated to the sleep measures (including continuity, stages, fragmentation and apnea-
hypopnea index). Daytime consolidation (-9£19%) was worse than night-time consolidation (+29+45%, p=0.03) in the
subgroup of 9 patients with RBD. Eleven patients with RBD spoke during REM sleep and pronounced a median of 20
words, which represented 0.0003% of sleep with spoken language. A single patient uttered a sentence that was
judged to be semantically (but not literally) related to the text learned before sleep.

Conclusion: Verbal declarative memory normally consolidates during sleep in patients with RBD. The incorporation

of learned material within REM sleep-associated sleep talking in one patient (unbeknownst to himself) at the
semantic level suggests a replay at a highly cognitive creative level.
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Introduction in neocortical networks and in the hippocampus. During
subsequent sleep, the newly acquired memory ftraces are

After a learning episode, still fragile memory traces are repeatedly reactivated and thereby become gradually
progressively converted over time into more stable redistributed such that synaptic connections within the
representations in long-term memory [1]. This memory neocortex are strengthened forming more persistent memory
consolidation, or the process of trace stabilization and representations (see a review in [5]). Procedural memory
strengthening, preferentially occurs during sleep [2-4].  predominantly benefits from rapid eye movement (REM) sleep
According to the two-stage model of memory, events  whereas hippocampus-dependent declarative memory benefits
experienced during wakefulness are initially encoded in parallel particularly from non REM sleep. Post-learning sleep benefits
PLOS ONE | www.plosone.org 1 December 2013 | Volume § | Issue 12 | e83352
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to verbal declarative memory [6,7], emotional memory [8,9],
spatial learning [10], and motor procedural learning [11].
Consequently, interrupted sleep and sleep disorders may result
in cognitive deficits. Young patients with mild sleep apnea
perform worse at a motor sequence task that they trained on in
the evening after a night sleep compared to healthy controls, a
decreased performance that correlates with sleep
fragmentation [12]. Patients with primary insomnia
demonstrated a lower sleep-associated memory consolidation
of declarative (verbal and visual memory) memory tasks, while
results are more controversial for procedural memory
(depending on the test) compared to good sleepers [13].
Patients with narcolepsy show less consolidation of a visual
procedural (texture discrimination) task after sleep compared to
controls [14]. However, it is not known how parasomnias
(including sleepwalking and REM sleep behavior disorder)
affect sleep-dependent memory consolidation.

Parasomnias may also be original models to understand the
mechanisms of sleep-dependant memory consolidation. In
addition to passively protecting recent memory traces from
interferences, sleep appears to exert active mechanisms on
memory. The main hypothesis states that the neural traces
encoding newly acquired information are reshaped and
strengthened via reactivation processes during sleep. In rats,
specific patterns of neural activity associated with recent
waking behavior of spatial navigation are spontaneously
replayed during subsequent sleep [15]. In birds, the timing and
structure of activity in neurons of the motor cortex elicited by
the playback of a song during sleep matches the activity
observed during daytime singing [16]. Moreover, the
“spontanecus” activity of these neurons during sleep matches
their sensorimotor activity, a form of song “replay”. Similarly,
brain regions involved in motor skill learning are reactivated
during post-training sleep in human function imaging studies
[17]. These regional reperfusions could correspond (as
observed in animals) to the replay during sleep of temporally-
organized patterns of neural activity encoding for newly
acquired information, or they may simply reflect other
experience-dependent brain processes, such as local
homeostasis [18].

We recently addressed this question by studying patients
who exhibited overt dreamlike behaviors during two types of
parasomnias, non-REM sleep (sleepwalkers) and during REM
sleep (REM sleep behavior disorder, RBD) [19]. We intensively
trained sleepwalkers and patients with RBD during the evening
with a serial reaction time task. Without explicitly knowing it, the
subjects learned specific hand and arm choreography. \We
found that both patient groups improved their motor
performance after sleep. One of the sleepwalkers partially re-
enacted the learned movements during non REM sleep,
providing the first evidence of a temporally-structured replay of
a learned behavior during sleep in humans. Here we aimed to
repeat this experiment using declarative verbal learning.
Indeed, patients with RBD frequently talk during REM sleep.
Chronic RBD affects middle-aged men, as an isolated condition
(idiopathic RBD) or in association with neurodegenerative
diseases (mainly synudleinopathies) [20]. As a consequence,
the patients frequently demonstrate concomitant mild cognitive
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impairment, despite non REM sleep (and particularly N3 sleep,
also called slow-wave sleep) is normal in idiopathic RBD [21]
as well as in RBD associated with Parkinson's disease [22].
Our first goal was to determine if the patients could replay
words or sentences learned before sleeping while sleep talking
during REM sleep, using this unigue model of RBD with sleep-
associated speeches. Our second goal was to determine if
patients with RBD maintain their ability to consolidate verbal
memory during sleep despite the RBD disorder and cognitive
impairment.

Subjects and Methods

1: Ethic statement

The institutional review board 01-10 of the ethics committee
(Comité de Protection des Personnes lle de France 06) gave
its approval for the study, which was considered as non
invasive. The patient has given written informed consent, as
outlined in the PLOS consent form, to publication of their video.

2: Participants

We consecutively recruited patients referred to the sleep
disorder unit of a university hospital for suspected REM
behavior disorder (RBD) from September 2011 to November
2012. RBD diagnosis was confirmed by clinical interview and
video-polysomnography in all patients. The patients met the
international criteria for RBD, including: (i) a clinical history of
complex, vigorous, violent or injurious behavior during sleep
frequently associated with dream mentation; plus (i) enhanced
chin muscle tone during REM sleep; or (iii) simple or complex
behaviors on video during REM sleep [23]. We included
patients with idiopathic RBD as well as patients with RBD
associated to Parkinson’s disease, multiple systemic atrophy
and possible Lewy body dementia. The patients’ cognitive
status was measured using the Montreal Cognitive
Assessment (MoCA) [24] which detects mild cognitive
impaiment earier than the Mini-Mental Status Examination in
patients with RBD [25]. Patients with a score below 26/30 were
considered to have mild cognitive impairment, and patients with
a score below 23/30 were diagnosed with dementia (Lewy
body dementia).

In addition, control adults were recruited from the same sleep
laboratory among healthy snorers or subjects complaining of
difficulties in initiating sleep. These subjects were referred to
the sleep laboratory for suspicion of concomitant sleep apnea,
but they were eventually diagnosed with normal sleep (apnea-
hypopnea index below 15 without any symptom of sleep apnea
syndrome) and underwent the same procedure. To be included
in the study, the subjects had to meet the following criteria: (i)
no final diagnosis of any sleep disorder; (ii) absence of mild
cognitive impairment defined as MoCA greater than or equal to
27, (iii) absence of neurological disease; and (iv) absence of
RBD and pre-RBD defined as a percentage of REM sleep
without atonia lower than 15% [26]. These subjects were
carefully matched to the RBD patients for age, gender and
years of education.

The participants provided written consent prior to the start of
the learning procedure. The study protocol (including the
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emotionally balanced texts) was approved by the local Ethics
committee (Comité de Protection des Personnes lie de
France-06).

3: Clinical interview and psychological scales

All the patients underwent a semi-structured interview that
included an assessment of the clinical history of the disease,
age at onset and family history. The patients completed two
self-administered guestionnaires, including a questionnaire on
hospital anxiety and depression rating scale (HAD) [27] and an
aggression gquestionnaire (AQ) [28].

4: Experimental task

Two verbal memeory tasks were performed before night-time
sleep, including the Free and Cued Selective Reminding Test
[29] and the modified Story Recall Test. Verbal memory was
evaluated using the Free and Cued Selective Reminding Test,
which is a memory task that controls attention and strategy and
is used to maximize learning. This test provides a
measurement of short-term memory that is not confounded by
deficits in other cognitive abilities. Briefly, a list of 16 words is
encoded and supported by semantic cueing. The 16 to-be-
learned words belong to 16 different semantic categories and
were presented to the subject on four different cards, where
each card contained four words. “Verbal encoding” was
performed one card at a time. The subject was asked to point
to and read aloud each word when its category cue was
verbally provided. The card was then removed and the
encoding was tested by providing the category cue for each of
the four words. The “verbal encoding score” (from 0 to 16) was
determined by the number of words that were correctly
retrieved on the first trial at immediate cued recall. The recall
phase of the 16 words included three trials. Each trial consisted
of an extended period of free recall (up to 2 minutes), which
was immediately followed by a cued recall for items that was
not retrieved during free recall. The verbal learning free recall
score (from O to 48) was determined by the total number of
words that were correctly evoked on the three successive trials.
The verbal leaming total recall score (from 0 to 48) was the
number of words that were correctly evoked at free or cued
recall. The delayed verbal free recall and delayed verbal total
recall scores were also measured after a 20-minute period.
Sensitivity to the verbal cue index measured the proportion of
semantic cues that triggered correct responses.

The stories to be learned were obtained from the news in
brief articles published in French newspapers. These articles
were selected for their intense emotionally negative content
(see Annex 1), because emotional items are more strongly
consolidated across sleep than neutral items [30]. The first
story (A Love to Death, 220 words) referred to a mother that
wandered the streets of Chicago with her baby and who killed
him at the end of the story. The second story (Cannibalism,
263 words) descriced a woman eating her lover after cutting
him into pieces. The subjects were asked to learn the story by
heart (memorize). They then completed 12 graduated Likert
adjective scales with 7 grades (-3, -2,-1, 0, 1, 2, 3) based on
what they felt and thought about the text, including
“comprehensible vs. incomprehensible for you®, “interesting vs.
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Figure 1. Schematic design of the cross-over randomized
trial for patients with REM sleep behavior disorder (upper
panel) and control subjects (lower panel). LA: leaming of
FCSRT and first Story Test ; RA1/RA2: recall of FCSRT and
first Story Test ; LB: learning of second Story Test ; RB1/RB2/
RB3: recall of second Story Test .

doi: 10.1371/journal pone.0083352.4001

R

not interesting for you”, “difficult vs. easy to learn”, “emotional
vs. neutral for you®, “positive vs. negative general emotion of
the text”, “fact already know vs. unknown from you’, “ribald vs.
terrifying facts”, “important vs. not important information, for
you”, “ concrete or abstract words for you®, “funny vs. serious
facts for you”, “boring vs. exciting facts for you”, or “lay people
words or not”. The psychologist explained the adjeclive senses
if the subjects asked.

5: Experimental cognitive procedure

A schematic of the study design of the cross-over trial is
shown in Figure 1. The order of story texts was balanced one
after one (e.g., AB in Subject 1, then BA in Subject 2). The list
of 16 words from the FCSRT was first encoded (immediate free
and cued recall). To fill the 20-minute period between encoding
and long term recall, the subjects completed the HADRS, the
AQ and silently read the two texts (one neutral story N on bank
stock options, which contained 155 words, and one positive
story P on the reunion of a child and his mother after 20 years
of separation, containing 332 words), and then scored their
feelings after reading the two texts using the 12 Likert scale.
The aims of this method were to calibrate the emotional
aspects of the texts and to avoid having the subject practice
the 16 words before recall. The long-term free and total (cued)
recall of the FCSRT was obtained. Next the subjects encoded
the modified Story Recall Test A or B (the order was
randomized 1:1) between 7:00 and 7:30 pm, and were asked to
memorize what they learned. The first oral retrieval of the RA1
text occurred after this 30-min leaming session. It was
immediately transcribed word-for-word on a sheet by the
psychologist. The text sheet was removed, and the subjects
were advised to mentally recall the text before sleeping for
testing the next morning.

Video Polysomnography was performed on the subjects at
night beginning ad libitum (with a last limit of 11:00 pm) and
ending ad libitum (with a last limit of 08:45 am). The retrievals
of the FCSRT and story text (RA2) were tested at 9:00 am in all
subjects (night-time consolidation group, after a duration of
11hours and 30 min, which included sleep time). A subgroup of
9 patients with RBD had a daytime learning LB in the moming
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between 9:30 am and 10 am of the second story Text B (n=4
5), or A (n=5) depending on the cross-over design. This
component of daytime consolidation was not tested in the
control subjects. The 9 patients with RBD had a second
retrieval (RB2) after one day of wakefulness in the absence of
any sleep (daytime consolidation, lasting 9 hours). Video-
polysomnography was performed on these 9 patients with RBD
on the second night in the sleep laboratory, and the patients
were retested for the second text retrieval (RB3) at 9 am on the
third day to evaluate the 24-hr consolidation.

6: Video-polysomnography

Video polysomnography was performed to evaluate the
sleep quality and quantity in all subjects and to test the
hypothesis of verbal replay in the RBD group. For this purpose,
video-polysomnography was performed during one night on 18
patients with RBD and on 10 controls subjects. In addition,
video-polysomnography was performed on10 patients with
RBD on the second night (on the following night since replay
might occur over several nights). The video and sleep
monitoring included Fp1-Cz, 02-Cz, and C3-A2
electroencephalography, a right and left electro-oculogram,
EMG of the levator menti and tibialis anterior muscles, nasal
pressure through a cannula, tracheal sounds through a
microphone, thoracic and abdominal belts to assess respiratory
efforts, electrocardiography, pulse oximetry, as well as EEG-
synchronized infrared video-monitoring and ambiance
microphone. The sleep stages [31], arousals, respiratory
events, periodic leg movements and muscle activities during
REM sleep were scored using visual inspection according to
intemational criteria [32]. The spindle index (number of
spindles per min of stage N2) was manually measured by
visually counting sleep spindles (figures lasting 0.3to 1 s with a
frequency of 12 to 15 Hz) during 10 min of uninterrupted N2
stage during the first sleep cycle. REM sleep without atonia
was measured on the chin EMG, following the international
rule, and expressed as the percentage of REM epochs with
more than half of enhanced muscle tone divided by the total
REM sleep epochs [32]. In addition, we examined the night
video and audio recordings and selected the verbal utterances
(sleep talking) obtained during REM sleep (nothing was found
during non REM sleep) in patients with RBD. The video clips
were stored and franslated into written sentences. This
translation was performed by two independent scorers who
discussed and reviewed any discrepancies. The sleep talking
material was compared to the learned verbal material (FCSR
and story texts) by two independent judges to assess the
identity and similarity of the meaning.

7: Data management and statistical analysis

The retrieved texts were quantified for the number of
identical words from the learned texts. The consolidation
percentage was obtained by subtracting the number of recall
words from the total number of to-be-learned words in the text,
the result of which was divided by the total number of to-be-
learned words in the text for each subject. Because there were
two texts, the final immediate, post-night, and post-day
consolidations were measured by pooling these percentages.
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Two sets of statistical analysis were performed, one
including all of the participants, and the other excluding
patients with dementia. These patients were not completely
excluded because we aimed at testing whether a patient could
consolidate memory during sleep despite Lewy body dementia,
in contrast with patients with mild Alzheimer disease who have
impaired sleep-related consolidation of episodic memory and
reduced fast sleep spindles [33]. To display homogeneous
groups, we only provided the mean, standard deviation,
median, interquartile intervals, confidence intervals and
medians excluding the dementia patients, in this article.
Comparisons between groups were performed using the
Wilcoxon test, with a significance of p < 0.05. We also
compared night-time and day-time consolidation on the sub-
group of 9 patients with RBD who have had day-ime
consolidation using the paired-Wilcoxon test, with a
significance of p < 0.05. The sleep-related changes in
performance were correlated with all sleep measures using the
Spearman test. All statistics were performed using the SAS
software SAS Institute, Cary, NC.

Results

1: Psychological characteristics of the subjects during
wakefulness

There were 20 patients with RBD and 10 control subjects in
this study. Two patients with RBD had a MoCa score of less
than 28, including one patient with concomitant Parkinson's
disease dementia (MoCa score: 22) and a patient with Lewy
body dementia (Moca score: 20). These patients were
excluded from the statistical analysis. The final sample
included 18 patients with RBD and 10 control subjects. The
patients had idiopathic RBD (n=9), and RBD associated with
Parkinson disease (n=7), as well as multiple systemic atrophy
(n=2). Expectedly, using the matching process, there were no
differences in age, sex or level of education between the
patients with RBD and the control subjects (Table 1). In
addition, the groups did not differ in their levels of subjective
daytime sleepiness, aggressiveness during the daytime
(evaluated on the AQ scale) and scores of depression and
anxiety.

2: Sleep measures in patients with RBD and the control
subjects

The total sleep time was similar between the two groups;
however, patients with RBD had higher N1 and lower N3 sleep
stage percentages compared to the controls (Table 2). The
indices of sleep continuity (sleep onset latency, sleep
efficiency, wakefulness after sleep onset) and fragmentation
were not different between the groups, as well as the spindle
index. Notably, the two patients with RBD plus dementia had
no spindle activity.

Expectedly, patients with RBD had higher percentage of
REM sleep without atonia (range: 0-100%) compared to the
controls (range: 0-5%). Moreover, the control subjects
demonstrated no motor behavior or verbal utterances during
sleep, while patients with RBD had simple or complex
movements (including the patient with RBD and 0% of REM
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Table 1. Clinical characteristics and psychological scales of
patients with REM sleep.

Verbal Memory Replay during Sleep Talking

Table 3. Cognitive tests in patients with REM sleep
behavior disorder and control subjects

REM sleep behavior

REM sleep behavior

Patients disorder Controls p-value Subjects disorder Controls p-value
Number of subjects 18 10 Mumber of subjects 18 10

Age, y 6747.6 64.2483 027 MoCA Tetal, 0-30 26.1£2 292+11 0.0006
Sex, % women 333 50 0.44 Verbal encoding, 0-16 14.8+1.8 146£1.3 0.44
Education levels, 1-7 47421 53116 039 RL1, 0-16 71419 82418 024
Epworth sleepiness score, 0-24 8645 855 0.96 RL2 0-16 88426 102+1.9 020
Aggression questionnaire, 28-145 66.1+19.7 64+19 0.73 RL3, 0-16 895+2 6 10.7+22 036
Physical aggression, 8-45 18.547.8 156456 0.44 Verbal learning free recall, 0-48 254466 281452 017
Verbal aggression, 525 12144.6 1284  0.60 Verbal learning total recall, 0-48 43.725.3 46.6£2 010
Anger, 7-35 16.846.3 17.6152 058 Delayed verbal free recall. 0-16  11.322.7 122%1.5 050
Hostility, 8-40 18.8£7.3 18.1£6.8 0.80 Delayed verbaltotal recall, 0-16 14.8£2.2 16.7+0.7 0.36
HAD total 17.4£7.7 16548 051 RL1: recall phase 1; RL2: recall phase 2; RL3: recall phase 3; MoCA: Montreal
Anxiety subscore 10.6£3.6 9244 0.30 Cognitive Assessment. Data were expressed ad the mean£SD.

Depression subscore 6.8+4.7 63+4.8 076 doi: 10.1371/journal.pone.0083352.t003

HAD: Hospital Anxiety and Depression Scale. Data were expressed as the mean
+5D
doi: 10.137 1/journal pone 0083352.t001

Table 2. Sleep measures in patients with REM sleep
behavior disorder and controls.

REM sleep behavior

Subjects disorder Controls p-value
Number of subjects 18 10

Latency to, min

Sleep onset 43131 32:37 032
REM sleep 156+115 142+87 0.98
Sleep efficiency, % 76+14.5 844x11 0.10
Wakefulness after sleep onset, min 124479 T7O+65 0.14
Total sleep time, min 39797 417482 066
Sleep stage, % of total sleep time

N1, % 8.2:5.6 48428 0.04
N2, % 53.8412 531:0.8 0.88
N3, % 18283 24665 0.02
REM, % 18.547.2 149+65 025
REM sleep without atonia, % of total

REM siesp 48.3£34.4 05+1.6 0.0005
Sleep spindles, n/min 25+22 33£25 047
Sleep fragmentation, nfh

Arousals 10.648.3 85148 047
Periodic leg movements 0.9+1.4 1222 0.75
Apnea hypopnea 126411 03+68 082

Data were expressed as the meantSD
doi: 10.137 1/journal pone .0083352.t002

sleep with atonia). Eleven patients with RBD spoke during
REM sleep.

3: Cognition tests before sleep

For cognition (Table 3), the mean MoCa scores were lower
in patients with RBD (range: 23-28) compared to controls
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(range: 27-30). The scores of the verbal encoding and
immediate free recall (individual, over 16 and total, over 48)
were not different in RBD vs. the control group, although 4/18
patients with RBED and 2/10 controls had verbal encoding
scores lower than 14/16, which is a level that is considered
abnormal. In addition, 6/18 patients with RBD (and no controls)
had a score lower than the expected limit for age for at least
one of the three immediate free recall tests. The delayed (20
min) free and cued recall scores were the same between the
groups. Furthermore, there was no difference in the emotional
perception of the 4 texts between groups, except that patients
with RBD found the positive text (“reunion”) less positive than
controls (data not shown). However, the negative to-be-learned
texts were perceived as equally negative by both groups.

4: Sleep-related memory consolidation in patients with
RBD compared to the control subjects

Both groups improved their scores on the verbal tests on the
morning after one night of sleep, compared to the previous
evening (Figure 2, Table S1), and there was no difference
between the groups. With regards to the memory consolidation
in the 9 patients with RBD who were tested after daytime and
night-time consolidation, the performance worsened from the
morning to the next evening with a mean of -9%+19 (daytime
consolidation) but it improved from the evening to the morning
with a mean of +29%z% 45 (p=0.03, Wilcoxon rank test).

Sleep measures (including sleep onset latency, REM sleep
onset latency, total sleep time, sleep efficiency, duration of
wakefulness after sleep onset and of each sleep stage, arousal
index, apnea-hypopnea index, periodic leg movement index)
were not associated with the level of sleep-related memory
changes in the 28 participants. Importantly, there was strong
sleep-related verbal consolidation in the two patients with RBD
and dementia criteria who were excluded from the analysis 1
patient showed an increase of 210% in sleep-related verbal
consolidation (from 20 recalled words during the previous
evening to 62 recalled words in the morning) and the other
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Figure 2. Night and day-time consolidation of patients
with REM sleep behavior disorder and the controls.

* p<0.005 for differences within ten nine patients who had night
and day-time consolidation.

doi: 10.137 1/journal pone.0083352.0002

patient demonstrated an increase of 324 % (from 17 words to
72 words). However, all other measures (demography, sleep
and cognition) did not change the significance of these results
(data not shown).

5: Sleep talking material and verbal replay

Eleven patients with RBD spoke during REM sleep, with
verbal utterance including 1 to 101 words (median 20 words),
and 0 to 21 sentences (median 3 sentences) per patient. The
utterances are fully detailed in Annex 2 (French language and
English translation by an accredited translator). The total time
with spoken language during sleep in the whole sample was 3
min, hence 0.003% (3 chances per 10,000) of sleep with
utterance. The two independent judges discarded the verbatim
obtained in REM sleep in 10 of the 11 patients, with no
evidence of literal or semantic replay of the leamed material.
They both considered that the series of sentences uttered by
Patient 2, including precisely this sentence: “You're a little slut
because you go hanging about in the streets” was semantically
related to fragments of the first text (“A love to death”) learned
during the previous evening (Video 1), as the text related to the
story of a poor mother wandering the Chicago streets looking
for a job, who eventually killed her baby. This patient had a
21% rate of sleep-related consolidation with this story (from
161 to 195 words) and uttered this sentence the first night after
learning the story.

Discussion

1: General findings

The sleep related consolidation for the two verbal tests was
maintained in patients with RBD and in the controls. The post-
sleep performance was unrelated to the sleep measures
(including continuity, stages, fragmentation and apnea-
hypopnea index). The verbal memory worsened from the
moming to the evening but improved during the night in a
subgroup of 9 patients with RBD, who were tested during night-
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time and daytime conditions. Eleven subjects with RBD spoke
during REM sleep. Among these patients, one patient
pronounced a sentence that was judged semantically, but not
literally, related to the text leamed prior to sleeping.

2: What is known about sleep-related consolidation in
neurological diseases?

This is the first study that investigated sleep related verbal
consolidation in parasomnia, and more specifically in RBD.
Previous groups have studied sleep-dependent memory
consolidation in other sleep disorders including primary
insomnia, narcolepsy-cataplexy and obstructive sleep apnea
[13,34-37]. Patients with primary insomnia have impaired
sleep-dependent consolidation of verbal and visual declarative
information, while procedural memory (mirror tracing) was
equivocally affected. Efficient declarative memory correlated
with higher N3 sleep time in patients with insomnia [34], while
here patients with RBD had normal sleep-dependant memory
consolidation despite lower N3 sleep time than controls, and no
correlation between performance and N3 sleep time. Patients
with moderate obstructive sleep apnea syndrome
demonstrated impaired verbal declarative = memory
consolidation. Patients with narcolepsy displayed impaired
consolidation of visual procedural skills. We previously found
that a procedural task (a variant of the serial reaction time) was
consolidated after night-time sleep in 20 patients with RBD
[19]. Taken together, these results show that patients with RBD
maintain the ability to consolidate verbal and procedural skills
during sleep. This finding was even more pronounced in some
patients with RBD with scores below the norm from several
cognitive tests for age, sex and education level. In addition,
patients with RBD usually have a lower cognitive performance
compared controls, independent of the groups being compared
(i.e., idiopathic RBD vs. control group or Parkinson's disease
with vs. without RBD groups) [25]. Eventually, we
serendipitously tested two patients with Lewy body dementia
and RBD after sleep. They demonstrated major (+210% and
+324%, respectively) sleep-related verbal consolidation,
despite poorly remembering the text in the evening and having
no visible spindle activity during sleep. Thus, three amnesic
patients learned a procedural game and produced hypnagogic
images relative to the game at sleep onset of a nap after
learning, despite none of the patients remembering the game
or the experimenter from one session to the next [38]. The
ability to enact dreaming in RBD is related to impaired a
blockade of muscle tone during REM sleep, most likely due to
a brainstem lesion in the REM atonia system, which does not
appear to affect the upper memory consolidation systems.

3: Verbal replay

The theory of sleep-related consolidation assumes that new
information is somehow reactivated during sleep, with off-line
reprocessing of traces at distinct levels of memory functioning
[3.39]. In this study, we investigated whether the learned
material could be orally reprocessed during sleep talking. We
found that only one subject with RBD uttered a sentence during
night-time REM sleep that was semantically related to the text
he had learned the previous evening. This verbal “replay” was
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not literally but semantically related to the learned material. The
representation of the story was not restricted to the isolated,
veridical incorporation of the words, but had consisted of
meaningful fragments of the experience (a "bad girl" wandering
in the street) “interleaved” with other material. Although
isolated, this result suggested that the sleeping brain
incorporates some elements of a recently leamed story within
its mental content, suggesting that not an exact replay but
rather some creative activity based on recent acquisitions.
Thus, subjects that were trained on the motor task of a ski
simulation incorporated some elements of this task within their
mental content during the next sleep [40,41]. However, during
sleep, the nature of this cognitive “replay” effect became more
abstract from the original experience over time. Whether the
verbal incorporation into an enacted dream content observed
here reinforces the sleep-related memory consolidation is still
unknown; however, this patient demonstrated a good
percentage (+21%) of consolidation. It has been previously
shown that pre-sleep verbal stimuli retained for further recall
are often incorporated into REM sleep-associated dream
contents [42]; however, these previous studies were based on
dream reports, which were differentially biased (recall bias, will
to please the investigator, censure). This is the first time that
the learned material is directly online and visible to the
investigators during sleep, unbeknownst to the sleeper himself.

4: Limitations of the study

This study has some limitations. First, the size of the sample
(and particularly the control group) was limited, and the RBD
group had a mix of both idiopathic and Parkinson’s disease-
associated RBED. However, we aimed to test consolidation in
the RBD model to observe verbal replay. Patients with RBD
may have impaired daytime cognition. We circumscribed this
bias by restricting the analysis to subjects with a MoCA score
greater than or equal to 23. Moreover, only one patient uttered
a sentence that was semantically related to the learned
material. Importantly, sleep talking is rare and short, even in
patients with RBD. The sleep taking material was obtained
only in 11 out of 20 patients, with a median of 3 sentences per
sleeper. This material lasted from a few seconds to a maximum
of two minutes of sleep talking, i.e., less than 0.003% of sleep
with overt speech (3 chances over 10,000 in a sample of 20
patients), which limits the accessibility of the brain's verbal
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processing during sleep. Despite this extremely low probability
of observing any replay, we obtained evidence of partial replay
in one patient among 18, which makes this single observation
valuable. Interestingly, this patient was the greatest sleep talker
of the group, which may have facilitated this observation.

Conclusion

In conclusion, we showed for the first time that verbal
declarative memory normally consolidates during sleep in
patients with RBD, including patients with dementia. In
addition, one patient demonstrated that the learned material
was incorporated, at least at the semantic level, during sleep
talking, unbeknownst to the sleeper himself. This overt
evidence provides some new insight into the creative activity of
the sleeping brain.
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Etude 3 : La consolidation mnésique verbale pendané

sommeil est-elle maintenue chez les somnambules?

Article publié dans) Sleep Re014 Sep 12; doi:10.1111/jsr.12219

Introduction

Le sommeil des sujets avec somnambulisme est éasaxtpar une instabilité du
sommeil lent profond, c’est-a dire par de nombretweils durant ce stade de sommeil. Ces
réveils peuvent étre associés a des comportemeresire et/ou verbaux (Zadea al, 2008).
Ces fréquentes interruptions du sommeil lent prdf@ssociées a des interruptions de
I'activité a ondes lentes, pourraient avoir un ictpaégatif sur les capacités de consolidation
mnésique pendant le sommeil chez ces sujets amatasnbulisme. En effet, nous savons que
le sommeil lent profond favorise la consolidatiomésique verbale et ceci a travers une
réactivation du matériel appris avant de dormirtté€€eonsolidation est activement favorisée
par les ondes lentes et les spindles, en effet-ceaxigmentent lors du sommeil post
apprentissage d’'une tache déclarative (Fegal, 2012).

L’hypothese que nous avons voulu vérifier a traveeite étude est que les
interruptions fréquentes et répétées du sommeit lemofond chez les sujets avec
somnambulisme altérent leurs capacités de consioldennésique verbale post sommeil par

rapport aux contréles qui ont, quant a eux, un seinent profond normal et non interrompu.

Matériel et méthodes

Pour cette étude nous avons sélectionné 19 sujets sbomnambulisme ou terreurs
nocturnes et 19 contrdles ne présentant aucunlérawbsommeil. Tous les sujets participants
ont bénéficié d’'un entretien clinique et ont rengidiux auto-questionnaires d’évaluation de
'agressivité et de I'anxiété/dépression (AQ et HABuite a cela, en fin de journée nous leur
avons administré deux tests cognitifs, I'un d’éasilon des déficits cognitifs (MoCA) et
lautre d’évaluation de la mémoire épisodique artai long terme (Grober et Buchke).
Enfin, ils ont appris par cceur un texte a valenoeoti®nnelle négative (voire partie
méthodologie générale) pendant 30 minutes et Féaité mot & mot par la suite. Tous les

sujets ont ensuite bénéficié d’'une nuit sous vipélysomnographie au réveil de laquelle ils
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ont récité le texte appris la veille ainsi que tests du Grober et Buchke (consolidation
nocturne).

Au réveil, tous les sujets avec somnambulisme etows groupe de 10 sujets contrdle,
ont par la suite appris un deuxieme texte touj@uvalence émotionnelle négative, selon la
méme méthode que la veille, et nous I'ont récitgoie aprés une journée calme au laboratoire
sans sommeil (consolidation diurne). Enfin tousdapts avec somnambulisme et 4 sujets
contrble ont passé une deuxieme nuit au laboragows vidéo-polysomnographie.

Les vidéo-polysomnographies de tous les sujetsétdtexaminées et nous avons
extrait tous les verbatim nocturnes émis en somfasil profond. Ces bandes audio ont été
écoutées attentivement par deux chercheurs indépendui se sont accordés par la suite sur
les éventuels écarts. Les verbatim ainsi retentigt@ntranscrits mot par mot et comparés
avec le matériel verbal contenu tant bien daneXéetappris la veille que dans le test du
Grober et Buchke.

Résultats

Les deux groupes ne différaient pas en ce qui cordes données cliniques telles que
l'age, le sexe et le niveau de scolarité. Les sugtec somnambulisme présentaient en
revanche un niveau d’'anxiété majeur au test HADrppport aux contréles, mais les deux
groupes ne différaient ni pour le niveau de dépmass pour le score d’agressivité diurne.
Comme prévu, les sujets avec somnambulisme avaiest de réveils en sommeil lent
profond et plus de veille intra-sommeil. Les auiretices mesurés par la polysomnographie
ne différaient pas entre les groupes. Onze sujeex aomnambulisme ont émis des
vocalisations au cours de leur sommeil lent profatd7 d’entre eux ont émis des paroles
compréhensibles. Cependant ces verbatim n’étaiast gm lien avec les apprentissages
verbaux de la veille.

En ce qui concerne les tests cognitifs il n'y ayas de différences dans les deux
groupes ni pour le MoCA ni pour le Grober et Buchkes groupes présentaient tous deux
une égale amélioration de leurs performances apelaju texte et des mots du Grober et
Buchke le matin au réveil par rapport au soir saite consolidation nocturne. Les sujets avec
somnambulisme tendaient méme a avoir de meilléssltats par rapport aux contrdles. En
revanche, les deux groupes de sujets présentaierdgale dégradation de leurs performances
a ces mémes tests le soir par rapport au matia &uié consolidation diurne.
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Discussion

La consolidation mnésique verbale post sommeil $&mlre maintenue chez les
somnambules, en dépit de la mauvaise qualité deslmmmeil lent profond. Ces résultats
suggerent que le processus de consolidation mregigtant le sommeil lent profond ne
nécessite pas d’'un sommeil lent profond durabfeeetistant. La présence de stade 2 pourrait
donc suffire & ces sujets pour maintenir leurs ciégm de consolidation mnésique post
sommeil.

La fragmentation du sommeil lent profond présentezchces sujets avec
somnambulisme aurait donc un effet négatif sursleapacités de vigilance diurne mais non
sur leurs capacités mnésiques. Le sommeil lenbpdbfouerait donc probablement un réle
différent sur les capacités cognitives que celufaderiser la consolidation verbale nocturne,
réle qu’il serait intéressant d’analyser a traviarslisation de paradigmes d’apprentissages

plus complexes.
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Données supplémentaires

Table 1, étude 3. Verbatim nocturnes des 7 sujets somnambulisme qui ont parlé

la nuit.

Patient 1: « Ah oh merde hein? Oho? Pff », « Com#hen
Patient 2 : « Ah ah » ; « Ah ah » ; « Pff » ; « M@ ; « Putain » ; « Ah putain mais qu’estfice
gue je » ; « Attends tends tends tends c’est pssile t'as vu comme ? ».

Patient 3 : « Merde merde »; « T’es non! eh nom! pas pas arréte! non! non

Nnon Non non parceque j'ai pas j'ai pas non nonm@nNon Moi j'ai pas ca m’fait non
non moi je je »; « Non non non! non parceque c&st pas c’est eh non eh fait pas
ca! Non eh eh eh non fait pas ca! non non non non'fait pas ca non non eh arréte
arréte arréte arréte eh non je eh eh s’te pldites’plait »; « Eh tu m’tues tu m’'tues tu fu
m’tues hein ? Non arréte non arréte tissu sériedais quoi la ? ».
Patient 4 : « Putain merde oh putain »; « Reviétes»

Patient 5 : « C’est quoi c’est quoi c’est quoi ? ».

Patient 6 : « Eeh ».

Patient 7 : « Ah les toilettes c’est du méme tor Mais c’est pas a partir de la que tu Yas

m’emmener ».
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INTRODUCTION

Sleepwalking and sleep terrors (SW/ST) are arousal disor-
ders, both of which result from abnormal and partial awak-
ening from slow-wave sleep (SWS, or N3). These disorders
affect up to 39% of children and 4% of adults (Hublin et al.,
1997; Petit et al., 2007). Patients experiencing SW/ST exhibit
complex behaviours, an altered state of consciousness and
impaired judgement (American Academy of Sleep Medicine,
2005). The behavioural manifestations range from simple
movements (e.g. sitting up in bed, picking at the bed covers)
to more complex acts (e.g. quietly walking around, getting
dressed), including screaming and frantic, agitated attempts
to run or escape (Arnulf et al., 2014). Sleepwalkers often

© 2014 European Sleep Research Society

SUMMARY

In order to evaluate verbal memory consolidation during sleep in subjects
experiencing sleepwalking or sleep terror, 19 patients experiencing
sleepwalking/sleep terror and 19 controls performed two verbal memory
tasks (16-word list from the Free and Cued Selective Reminding Test,
and a 220- and 263-word modified story recall test) in the evening,
followed by noctumal video polysomnography (n = 29) and morning
recall (night-time consolidation after 14 h, n = 38). The following morn-
ing, they were given a daytime learning task using the modified story
recall test in reverse order, followed by an evening recall test after 9 h of
wakefulness (daytime consolidation, n = 38). The patients experiencing
sleepwalking/sleep terror exhibited more frequent awakenings during
slow-wave sleep and longer wakefulness after sleep onset than the
controls. Despite this reduction in sleep quality among sleepwalking/
sleep terror patients, they improved their scores on the verbal tests the
morning after sleep compared with the previous evening (+16 + 33%)
equally well as the controls (+2 & 13%). The performance of both groups
worsened during the daytime in the absence of sleep (—16 + 15% for
the sleepwalking/sleep terror group and —14 + 11% for the control
group). There was no significant correlation between the rate of memory
consolidation and any of the sleep measures. Seven patients experi-
encing sleepwalking also sleep-talked during slow-wave sleep, but their
sentences were unrelated to the tests or the list of words learned during
the evening. In conclusion, the alteration of slow-wave sleep during
sleepwalking/sleep terror does not noticeably impact on sleep-related
verbal memory consolidation.

consult doctors because of aggressive or injurious behav-
iours during sleep (Schenck et al., 1989), tiredness and
daytime somnolence (Lopez et al, 2013; Oudiette et al.,
2009).

The sleep of patients experiencing SW/ST is characterized
by SWS instability, defined as the inability to maintain
consolidated periods of SWS; SWS is fragmented by
repeated arousals and sudden awakenings with or without
concomitant motor and autonomous behaviours, and slightly
prolonged wakefulness after sleep onset time (Blatt ef al,
1991; Espa et al., 2000; Zadra et al, 2008). Based on
spectral analysis, the power of slow-wave activity is lower
than controls during the initial sleep cycles (Gaudreau et al.,
2000) and displays a slower exponential decay throughout

1
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the night in sleepwalkers (Espa ei al., 2000). This specific
sleep architecture, with frequent interruption of the slow-wave
activity building process, could affect sleep-related memory
consolidation in sleepwalkers.

Indeed, the process of declarative memory consolidation
appears to be strongly correlated to SWS (review in Fogel
et al., 2012). Following declarative memory tasks, the slow
waves and the sleep spindles increase in a learing-depen-
dent manner, and this enhancement correlates with higher
retention, suggesting that they actively take part in the
memorization process. Along these lines, boosting slow
waves with transcranial electrical stimulation enhances ver-
bal declarative memory retention (Marshall et al, 2004),
while decreasing them (and spindles) has the opposite effect
(Marshall et al., 2011). As slow-wave activity decreases with
age, higher slow-wave activity is linked with better overnight
declarative memory retention in healthy elderly adults
(Westerberg et al., 2012). Slow waves may improve memory
retention by several supposed mechanisms including: (i)
downscaling synaptic strength and eliminating weak syn-
apses (i.e. noise), thereby improving the signal-to-noise ratio
in the synapses that were strongly potentiated during prior
wakefulness (Tononi and Cirelli, 2006); (ii) actively transfer-
ring the new, fragile memories from the hippocampus to the
neocortex where they are more stable, via repeated reacti-
vations (replay) of learned material or via sharp-wave bursts
produced by the potentiated neurons of the hippocampus.
This communication is thought to underlie the hippocampal—
neocortical transfer of information during sleep, leading to
memory consolidation. In this direction, the duration of SWS
during a post-learning nap correlates to recognition memory
performance and to higher neocortical versus hippocampal
activities during post-sleep recall based on functional imaging
(Takashima et al., 2006). In addition, olfactory and auditory
cues applied during learning and then during SWS enhance
sleep-related declarative and spatial memory consolidation in
normal subjects, and these changes are associated with
hippocampus activation (Rasch et al., 2007; Rudoy et al.,
2009). Overall, these experiments suggest that SWS actively
consolidates declarative memory, possibly via internal reac-
tivation and transfer of the learned material, and that this
cansolidation is actively processed via the slow waves and
spindle activities.

We hypothesized that the repeated interruptions of SWS
among SW/ST patients alter sleep-related declarative mem-
ory consolidation compared with normal subjects who expe-
rience uninterrupted and well-structured SWS.

MATERIALS AND METHODS

Participants

We consecutively recruited 19 patients referred to the sleep
disorder unit of a university hospital for suspected SW or ST
from October 2011 to October 2012. The patients experienc-
ing SW/ST met the criteria of the ICSD, which defined SW as:

(i) a history of ambulation during sleep; (ii) the persistence of
sleep or impaired judgement during ambulation; and (iii) the
disturbance was not better explained by another sleep,
medical, mental, or neurological disorder or medication/drug
use (American Academy of Sleep Medicine, 2005). ST was
defined as: (i) a history of a sudden episode of terror
ocecurring during sleep, usually initiated by a cry or loud
scream accompanied by sympathetic and behavioural man-
ifestations of intense fear; (ii) difficulty in arousing the person,
mental confusion when awakened from an episode, complete
or partial amnesia during the episode, or dangerous or
potentially dangerous behaviours; and (jii) the disturbance
was not better explained by another sleep, medical, mental,
or neurological disorder or medication/drug use (American
Academy of Sleep Medicine, 2005). The two groups were
combined because both disorders arise from SWS abnor-
malities and frequently occur together in the same family
or patient, especially in adult patients (Derry et al., 2009;
Oudiette et al., 2009).

We recruited 19 control adults, of whom 10 were subjected
to sleep monitoring. They were healthy, and were recruited
by word of mouth among students and friends. They were
paid for their participation in the study. To be included in the
study, the subjects had to meet the following criteria: (i) no
diagnosis of any sleep disorder (especially SW/ST), as
assessed by the sleep specialist; and (i) absence of
neurological or psychiatric disease. These subjects were
matched to the SW/ST patients with respect to age, gender
and years of education.

The participants provided written consent prior to the start
of the leamning procedure. The study protocol {including the
emotionally challenging texts) was approved by the local
ethics committee (Comité de Protection des Personnes lle de
France-06).

Interview, scales and cognitive tests

The participants underwent a semi-structured interview,
including an assessment of the clinical history of the disease,
age at onset and family history (when appropriate). They
completed the hospital anxiety and depression scale
(Zigmond and Snaith, 1983), and the aggression question-
naire (Buss and Perry, 1992).

They completed the Montreal Cognitive Assessment
(Nasreddine ef al., 2005). Two verbal memory tasks, the
Free and Cued Selective Reminding Test (FCSRT; Grober
et al., 1988) and the modified story recall test (Uguccioni
et al., 2013), were performed prior to night-time sleep. Verbal
memory was evaluated using the FCSRT, which is a memory
task that requires attention and strategy and is used to
maximize learning. The FCSRT words were learned in the
sleep, but not in the wake condition, while the text stories
were leamed in the sleep and in the wake conditions.

The modified story recall test included two long stories
obtained from brief articles published in French newspapers,
selected for their intense emotionally negative content, as

© 2014 European Sleep Research Society
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emotion might increases memory consolidation (Javadi et al.,
2011). The stories contained 220 words and 263 words,
respectively. The first story (A Love to Death) referred to a
poor mother wandering with her baby on the Chicago streets
without any food and eventually strangling her baby. The
second story (Cannibalism) referred to a young woman who
killed her lover and ate his body. The subjects were asked to
learn the stories by heart (memorize). They completed 12
graduated Likert adjective scales consisting of seven grades
(-3, -2, —1, 0, 1, 2, 3) based on what they felt and thought
about the texts, as previously detailed (Uguccioni et al., 2013).

Experimental procedure

The study design is indicated in Fig. 1. First, the list of 16
words from the FCSRT was encoded (immediate free and
cued recall). To fill the 20-min period between encoding and
long-term recall, the subjects completed the hospital anxiety
and depression scale, the aggression guestionnaire, and
silently read two texts. The long-term free and total (cued)
recall of the FCSRT was obtained. The subjects then
performed the meodified story recall test (the order was
randomized 1:1, ie. A Love to Death was read in the
evening followed by Cannibalism in the morning by 23
participants, 13 SW/ST patients and 10 controls, while
Cannibalism was read in the evening followed by A Love to
Death in the moming by 15 participants, six SW/ST patients
and nine controls) between 19:00 and 19:30 hours. The first
oral retrieval (RA1) of the story occurred at 19:30 hours,
immediately after the 30-min learning session. The recalled
story was transcribed word-for-word on a sheet by the
psychologist, including words belonging to the whole story,
intrusions (new words) and interferences (words belonging to
the FCSRT or to the beta version of the story text, this last
one by definition solely in the wake condition). The story
sheet was removed, and the subjects were instructed to
mentally recall the text before sleeping to prepare for a test
the next morning.

The video polysomnography was performed on the 19 SW/
ST patients and the 10 controls at night beginning ad libitum
(with a limit of 23:00 hours) and ending ad libitum (with a limit
of 08:45 hours). The retrievals of the FCSRT and the story text
(RA2) were tested at 09:00 hours (night-time consolidation).
All subjects then performed daytime learning of the second
story text in the morning between 09:30 and 10:00 hours. The

Memory consolidation in sleepwalkers 3

first oral retrieval (RB1) of the story occurred at 10:00 hours,
immediately after the 30-min learning session. The story sheet
was removed, and the subjects were instructed to mentally
recall the text during the day. They performed a second
retrieval test (RB2) after 1 day of wakefulness in the absence
of any sleep (daytime consolidation).

Video polysomnography

The video and sleep monitoring of the 19 sleepwalkers and 10
controls included Fp1-Cz, 02-Cz and C3-A2 electroenceph-
alography (EEG), a right and left electro-oculogram, electro-
myogram of the levator menti and tibialis anterior muscles,
nasal pressure using a cannula, tracheal sounds using a
microphone, respiratory effort using thoracic and abdominal
belts, electrocardiography, pulse oximetry, EEG-synchro-
nized infrared video monitoring, and an ambient microphone.
The sleep stages, arousals and respiratory events were
scored via visual inspection based on international criteria
(lber et al., 2007; Rechstchaffen and Kales, 1968). Wakeful-
ness after sleep-onset time was the time awake from sleep
onset to the final morning awakening. Arousals in SWS were
defined as awakenings (either sudden and sustained alpha
EEG rhythm longer than 15 s or sudden motor activity
concomitant with increased EEG background rhythm longer
than 15 s) from N3. The spindle index was calculated using
the Brainet software of the polygraph (Medatec, France) using
fixed thresholds of detection for figures lasting 0.3-1 s and a
12-15 Hz frequency in the three EEG derivations. In addition,
we examined the night video and audio recordings, and
collected the verbal utterances (sleep-talking) recorded dur-
ing SWS in the SW/ST patients. The video clips were stored
and transcribed by two independent transcriptionists who
discussed and reviewed any discrepancies. The sleep-talking
contents were compared with the learmed verbal contents (the
FCSRT and story texts) by two independent investigators to
assess the identity and similarity of their meaning.

Statistical analysis

The retrieved texts were quantified for the number of identical
words from the leamed texts. The performance was the
percentage of recalled words belonging to the story from the
whole text. The consolidation index was the difference
between the percentage of words recalled at the end of

6.30pm  7.00pm 9.00 am 9.30am 10.00am 7.00pm
rd P

Figure 1. Schematic design of the LA RA1 Q RA2 e RE1 ';:%‘ RBi (
crossover randomized trial consisting of >
patients experiencing sleepwalking and n=19 n=19 n=18 n=19 n=19 n=19 n=rg n="g n=19
sleep terrors (SW/ST, upper panel) and
controls (lower panel). LA, learning of Free ~
and Cusd SeIE,'(F:)!iVe Reminding Tegsl 630pm  T.00pm 8.00am 930am 10.0Cam 7.00pm
(FCSRT) and first story text; RA1/RA2, recall - a
of FCSRT and first story text; LB, learning of LA RA1 ( RA2 LB RE1 RB2 “_
second story text; RB1/RB2, recall of second
story text. n=19 n=19 n=10 n=19 n=19 n=19 n=tg n=1g n=4
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learning and the percentage of words recalled in 12 h later
performances. The relative improvement corresponded to the
consolidation index divided by the initial performance. The
between-group differences were performed using Wilcoxon by
rank, unpaired tests with two tails. The sleep-related consol-
idation index and relative improvement were correlated to all of
the sleep measures using Spearman’s rank correlation test.
Data are shown as median (lower quartile—upper quartile) or
mean + SD, as specified. All statistical analysis was per-
formed using SAS software (SAS Institute, Cary, NC, USA).

RESULTS

Clinical and psychological characteristics of the subjects

Nineteen subjects experiencing SW/ST and 19 healthy
controls participated in the study. The patients experienced
SW (n=16) and ST with concomitant motor behaviours
(n=3). As expected due to matching, there were no
differences in age, gender or level of education between
the SW/ST patients and the control subjects (Table 1). The
groups did not differ in their levels of daytime sleepiness,
aggressiveness during the daytime, and their score on the
depression subscale of the hospital anxiety and depression
scale. The SW/ST patients displayed a higher anxiety score
on the hospital anxiety and depression scale.

Sleep measures, behaviours and sleep-talking in SW/ST
patients and controls

The SW/ST patients exhibited more frequent awakenings
during SWS and a trend (P = 0.05) for longer wakefulness

Table 1 Clinical characteristics and psychological scores of
patients experiencing SW/ST and controls

SW/ST
Subjects patients Controls P-value
Number of subjects 19 19
Age, years 30 [26;34] 832 [27:36] 0.58

Gender, % women 683 47 0.51

Education level, 1-7 7 [6:7] 7 [8:7] 024
Epworth Sleepiness 8 [6;13] 7 [5:8] 040
Score, 0-24
Aggression 61 [60;84] 60 [52;70] 0.83
questionnaire, 20—-145
Physical aggression, 9-45 16 [13;22] 15 [13;22] 087
Verbal aggression, 5-25 13 [10;16] 14 [11:16] 048
Anger, 7-35 16 [14;26] 15[12;21] 024
Hostility, 8—-40 17 [14;21] 16 [12;20] 0.83
Hospital anxiety and 11 [7;15] 8 [5:10] 0.04
depression scale, total
Anxiety subscore 9 [6;11] 6 [3:8] 0.04
Depression subscore 2[1:4] 1[1:3] 0.24

after sleep-onset time than the controls (Table 2). Example
hypnograms of patients experiencing ST/SW and a control
are shown in Fig. $1. There were no differences in the other
sleep measures [sleep efficiency index, sleep and rapid eye
movement (REM) latencies, total sleep time, sleep stage
percentages, sleep spindle index, apnea/hypopnoea index,
and periodic leg movements]. During the night of the study,
the SW/ST patients exhibited the following abnormal
behavioural episodes due to N3 awakenings: opening the
eyes (18 patients); raising the head (13 patients); raising the
trunk (four patients); sitting (four patients); standing (one
patient); speaking/uttering (11 patients); and shouting (four
patients). Eleven patients experiencing SW/ST performed
verbal utterances during SWS, and these verbal utterances
were comprehensible words in 7/11 patients. The verbal
utterances comprised from one to 115 words (median nine
words) and from 0 to 24 sentences (median three sentences)
per patient, with frequent slang words and repetitions (the
verbal material is available in Appendix S1).

Cognitive tests prior to sleep

The mean scores on the Montreal Cognitive Assessment were
not different between the groups (Table 3). The scores on

Table 2 Sleep measures of patients experiencing SW/ST and
controls

P-
Subjects SW/ST patients  Controls value]
Number of subjects 19 10
Latency, min
Sleep onset 27 [12;32] 19 [17;28] 0.70
REM sleep 110 [60;162] 147 [75;225] 0.29
Sleep efficiency, %  87.9 [81.9,93.2] 91 [87.4,94.7] 0.10
Wakefulness after 61 [47,89] 415 [32:63] 0.05
sleep onset, min
Total sleep fime, min 505 [397;560] 4845 [426;546] 0.91
Sleep stage, % of
total sleep time
N1, % 3 [28] 5[3.3:8] 0.10
N2, % 51 [44,58.5] 49.3 [46.8;56] 0.98
N3, % 24.5[17.5:33.5] 24.2[17.9:29.8] 048
REM, % 19 [13;23] 185 [15.2;24] 073
Sleep spindles, 2[0.9:3.4] 55[1.3,107] 022
n per min
Sleep fragmentation,
n per h
Arousals 8.6 [6.1;11.1] 6.8 [4.9:8.8] 0.14
Arousals from 7 [4:8] 2524 0.01
sSws
Periodic leg 0[0;0] 0 [0;0] 0.25
movements
Apnea/hypopnoea 0.9 [0.2:4.7] 26 [0.9;4.6] 0.28
index

ST, sleep terror; SW, sleepwalking.
Data are presented as the medians [lower quartile; upper quartile].
Bold P-values highlights significantly different scores between

patients and controls.

REM, rapid eye movement; ST, sleep terror; SW, sleepwalking.
Data are presented as the medians [lower quartile; upper guartile].
Bold P-values highlights significantly different scores between
patients and controls.
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verbal encoding and immediate free recall (total, over 48)
were not different between the SW/ST patient and control
groups, although 1/19 of the controls displayed a verbal
encoding score lower than 14/16 (a level considered abnor-
mal). The SW/ST patients displayed a higher score on the
third immediate free recall test (over 16) than the controls, but
this difference disappeared after Bonferroni correction for
multiple testing, and there were no differences between the
groups on the other two immediate free recall tests. In
addition, 1/19 of the SW/ST patients and 4/19 of the controls
scored below their expected age level on at least one of the
three immediate free recall tests. The delayed (20 min) free
recall score was higher among the patients than the controls
(a difference that disappeared after Bonferroni correction; 5/
19 of the controls versus 0/19 of the SW/ST patients scored
below their expected age level), while the delayed cued recall
score was similar between the groups. The negative to-
be-learned texts were perceived as equally negative by both
groups.

Table 3 Cognitive tests of patients experiencing SW/ST and
controls

SW/ST P
Subjects patients Controls value
Number of subjects 19 19
Evening tests
Monireal Cognitive 30 [29:30] 30 [29;30] 073

Assessment, 0—30
FCSRT

Verbal encoding, 0-16 16 [16;16] 16 [16:16] 081
Free recall 1, 0-16 9[8;11] 9 [8;10] 077
Free recall 2, 0-16 12[11;12] 11 [10;12] 012
Free recall 3, 0-16 13[12;14] 12 [11;13] 0.01*
Verbal leaming free 34 [32;:37] 33 [30;34] 0.08
recall, 0-48
Verbal learning total 47 [46;48] 47 [46;48] 0.39
recall, 0-48
Delayed (20 min) recall
Verbal free recall, 0-16 14 [13:15] 13 [11;14] 0.03*
Verbal total recall, 0-16 16 [16;16] 16 [15;16] 0.35
Delayed (12 h night) recall
Verbal free recall, 0-16 14 [13:15] 14 [12;14] 0.34
Post-sleep consolidation 0[-6:86] B [0;7] 015
index, %
Post-sleep relative 0[-6:9] 8 [0;9] 0.18

improvement, %

FCSRT, Free and Cued Selective Reminding Test; ST, sleep
terror; SW, sleepwalking.

Data are presented as the medians [lower quariile; upper quariile].
Bold P-values highlights significantly different scores between
patients and controls.

*Differences were no more significant after Bonterroni correction
for multiple tests. The consolidation index is the difference
between the % of recalled words post- and pre-sleep. The relative
improvement is the consolidation index divided by the pre-sleep
performance.
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Sleep-related verbal memory consolidation

Both groups improved their performance on the verbal story
test the morning after a retention interval of 14 h containing 1
night of sleep, compared with the previous evening (Fig. 2a;
Table 4). The sleepwalkers improved their scores on the
verbal tests the morning after sleep compared with the
previous evening (the relative improvement was +16 = 33%,
mean + SD) egually well as the controls (+2 = 13%). In
addition, the SW/ST patients tended to display better scores
than the controls on the following morning (P = 0.08). There
was no interference between the words of the FCSRT and
those of the story text, whether in the pre-sleep or in the post-
sleep recall. Intrusions were equally frequent in the pre- and
post-sleep recall of both groups. There were no significant
correlations between the percentage of memory consolida-
tion and any of the sleep measures, including the latency to
sleep onset (r = 0.21, P = 0.28) and to REM sleep (r= 0.02,
P =0.91), the sleep efficiency (r=—0.10, P = 0.61), the
duration of wakefulness after sleep onset (r= 0.10,
P = 0.61), the total sleep time (r=—0.20, P= 0.30), the
percentages of stage N1 (r= 0.18, P = 0.36), N2 (r= 0.02,
P=0.92), N3 (r=-005 FP=082 and REM sleep
(r=—0.03, P =0.87), the sleep spindles index per minute
(r=-0.18, P=039), the arousal index (r= -0.01,
P=0.95), the number of awakenings from N3 sleep
(r=—0.05, P=0.81), the periodic leg movement index
(r=0.02, P=0.94) and the apnea-hypopnoea index
(r=0.16, P = 0.39). Similarly, no correlations were found
between the post-night relative improvement and any of the
sleep measures (including the number of awakenings from
N3 and the spindles index, data not shown).

Daytime verbal memory consolidation

In both groups, the performance worsened from the morning
to the evening during a 9-h-long wake retention interval
(daytime consolidation; Fig. 2b; Table 4), with a relative
worsening of —16 + 15% on average for the SW/ST group
and —14 + 11% for the control group. There were no
differences between groups for interferences from the text
first learned, and for intrusions, except for more intrusions in
SWI/ST than controls groups when recalling in the evening
the text ‘A Love to Death’, which remained an isolated result.
Because wake and sleep retention intervals were different,
and the order night—day was fixed, we could not compare the
night versus day consolidations within and between groups.

DISCUSSION

General findings

Sleep-related verbal memory consolidation was normal in
SW/ST patients, despite their fragmented SWS. Their
performances after sleep were similar to and even tended
to be higher than those of controls. The performance of both
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groups deteriorated during the daytime in the absence of
sleep. Seven SW/ST patients also sleep-talked during SWS,
but their verbal utterances were unrelated to the texts or the
list of words learmed during the evening.

What is known about sleep-related memory
consolidation among those suffering from other sleep
disorders?

Many studies have examined sleep-related memory consol-
idation in those experiencing disturbed sleep. Patients
experiencing primary insomnia (with reduced total sleep time
and/or prolonged awakenings) exhibited lower verbal and
visual sleep-related memory consolidation than controls
(Backhaus et al., 2006), while procedural memory consoli-
dation (mirror tracing) was unaffected (Backhaus et al., 2006)
or reduced (Nissen et al, 2006). Patients suffering from
moderate obstructive sleep apnea (who experience frequent
arousals during sleep stages N1, N2 and REM sleep and
reduced brain oxygenation during sleep) demonstrated a
reduced overnight improvement in procedural and verbal (but
not visual) declarative memory (Kloepfer et al, 2009).
Patients experiencing narcolepsy (who exhibit premature
entrances into REM sleep and often exhibit difficulty in
maintaining sleep continuity) displayed reduced consolida-
tion of visual procedural memory during sleep (Cipolli et al.,
2009). In patients suffering from REM sleep behaviour
disorder (who experience agitated nightmares during REM
sleep), we previously found that they performed overnight
consolidation of a verbal declarative task (the FCSRT and the
story recall test) equally well as age-matched controls,
despite lower cognitive daytime performances and even
cancomitant Lewy body dementia in one patient (Uguccioni
et al., 2013). However, patients suffering from REM sleep
behaviour disorder do not experience fragmented sleep. In
contrast, SW/ST patients experience fragmented N3 sleep. In
20 SW/ST patients, we found that a procedural task (a
modified serial reaction time task) was well consolidated after
night-time sleep (Oudiette et al, 2011). In addition, one

sleepwalker re-enacted part of the learned motor sequence
during a SW episode, suggesting a formal replay of the task
during sleep (Oudiette et al, 2011). In this new set of
patients, we found similar improvement in memory during the
night in the verbal domain, but we did not detect any
evidence of re-enactment of the learned speeches or words
during sleep-talking. However, only 7/19 of the patients
distinctly talked during sleep throughout the two examined
nights, and the number of words that they uttered varied from
one to 115 words, limiting the opportunities to find evidence
of verbal replay during the process of sleep-related verbal
memory consolidation. Overall, these results demonstrate
that sleep-related memory consolidation is affected when
sleep time is reduced (primary insomnia), sleep architecture
is altered (premature entrance into REM sleep, increased N1
sleep, decreased N2 sleep), as in narcolepsy, and when
sleep is fragmented by repeated awakenings (insomnia,
narcolepsy) and arousals (obstructive sleep apnea syn-
drome, narcolepsy), but not when there is a non-REM
(SW/ST) or a REM (REM sleep behaviour disorder) para-
somnia. In addition to a higher fragmentation of SWS,
sleepwalkers tended to have slightly higher wakefulness
after sleep-onset time, possibly due to more prolonged
awakenings from SWS.

Role of stage N2 versus stage N3 in sleep-related
memory consolidation

We found that N3 fragmentation did not worsen sleep-related
verbal memory consolidation. Indeed, the SW/ST patients
displayed excellent overnight consolidation of verbal (this
study) and procedural memory (Oudiette efal, 2011).
Moreover, the number of N3 awakenings, which ranged from
four to 22 per night among the SW/ST patients, did not
predict the percentage of verbal consolidation during sleep.
The N3 duration was not different between the groups, which
may be a sufficient condition for consolidating verbal memory
in SW/ST patients. Although we did not perform a spectral
analysis of the patients compared with the controls, the build-

Figure 2. Night-time (a) and daytime (b)
consolidation of declarative verbal memory
in sleepwalking (SW)/sleep terror (ST)
patients and controls, expressed as the
mean (black square) and standard deviation
(lines) percentages of improvement or
worsening. Two texts 220 and 263 words
long were leamed, one in the evening and
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up to slow-wave activity, which is a slow process, is clearly
altered in SW/ST patients due to the frequent interruptions of
N3. Our results suggest that the process of memory
consolidation during N3 sleep does not require complete or
persistent N3 sleep. Along these lines, slow-wave activity
decreases with aging (with and without sleep apnea) without
altering the overnight consolidation of procedural memory
(Djonlagic et al., 2014). In addition, the non-REM sleep stage
N2, such as that during a nap, may be sufficient for memory
consolidation without any need to reach stage N3 sleep (Lahl
et al., 2008; Tucker et al., 2006). Ultimately, the actual role of
N3 in memory consolidation may have been undetected by our
procedure. Indeed, some authors recently proposed a biphasic
model suggesting that memory consolidation depends on an
increased signal/noise ratio during sleep, including sharp wave
ripples that reinforce signals during stage N2 and oscillating
slow waves that decrease the noise during N3 via the
depression of synapses that had been weakly potentiated
during the preceding arousal (Genzel ef al., 2014). If this model
is correct, SW/ST patients would appropriately consolidate
their memory overnight due to normal N2 sleep, but they would
suffer from problems associated with the lack of synaptic
homeostasis, i.e. saturation. We are not aware of any specific
task that could determine whether sleep-related memory
displays saturable properties or whether these properties
would be affected in SW/ST patients.

Limitations of the study

Although the study was designed to compare night-related
memory consolidation in sleepwalkers versus normal con-
trols, as well as day-related memory consolidation, it was not
suited to compare wake versus night consolidation within-
subjects because: (i) the design was a fixed, non-balanced
order (subjects had always the night study first and the day
study second, not the day study first and the night second);
(i) the daytime retention interval was shorter (9 h) than the
night-time interval (14 h); (iii) there were some mild interfer-
ences between the text to be remembered at sleep offset and
the text to be learned just after, as well as increased load on
attention and memory.

In conclusion, we found that sleepwalkers exhibited normal
abilities to consolidate verbal memory overight despite
fragmented N3 sleep. The disruptive aspect of N3 in
sleepwalkers may alter the restorative properties of sleep
on daytime vigilance, but does not affect its impact on
memory consolidation. These results also suggest that N3
sleep plays an alternative role in cognition rather than simple
verbal consolidation, which may be examined using more
complex learning paradigms.
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SUPPORTING INFORMATION

Additional Supporting Information may be found in the online
version of this article:

Figure S1. Hypnograms (upper panel, time in the x-axis
and sleep stages, including wakefulness, in the y-axis; R,
REM sleep; N1 and N2, NREM sleep stages 1 and 2,
respectively; N3, slow-wave sleep, or former NREM sleep
stages 3 and 4) and delta activity trends (lower panel,
expressed as the spectral absolute EEG power of the C3-A2
lead) illustrating the repeated awakenings from N3 (n=8
and n = 22, see arrows, and sudden breach into slow-wave
activity, lower panel,) in two participants with sleepwalking
and sleep terrors contrasting with the rare awakenings from
N3 in a normal control (n = 1, upper panel).

Appendix S1. Sleep-talking of SW/ST patients in French
and English.

172




Etude 4 : Parler en dormant : étude du langage che232

patients somniloques

Article en cours d’écriture.

Introduction

La somniloquie, c'est-a-dire le fait de parler esrrdant, est un phénomeéne relativement
fréquent puisque 71 pour cent des hommes et 75 qanirdes femmes affirment avoir déja
parlé dans leur sommeil. En revanche, seuls 1,5 pent de la population adulte serait
guotidiennement somniloque (MacNeilagteal, 1972). La somniloquie est définie par toutes
les vocalisations nocturnes, souvent sous formgadeles, survenant possiblement dans tous
les stades du sommeil (American Sleep Disordersdaton, 1990). Celle-ci est considérée
comme une variante de la normale et non comme usladie, dans la mesure ou elle
engendre peu de souffrance ou de géne du dormelg gbn voisin de lit, en dehors d’un
possible dérangement sonore et de la divulgatiosedests. C’est pourquoi elle demeure un
phénomene mystérieux et trés peu étudié par lestffa@jues bien qu’elle présente un intérét
scientifique certain. En effet, depuis les travdiArkin dans les années 80 (Arkin, 1981b), il
n’existe aucune donnée polysomnographique et giiserisur la somniloquie.

La somniloguie peut se manifester sans aucun auudle du sommeil mais reste
souvent associée au somnambulisme ou au troublpatemental en sommeil paradoxal
(TCSP).

A travers notre étude nous voulons étudier lesctanatiques du langage durant le
sommeil chez des patients somniloques atteintsG#PTet de somnambulisme pour mettre a
jour le peu de données existant sur le sujet.

Nous allons a présent exposer les résultats de éftie qui est en cours.

Caractéristiques générales du langage

Dans le cadre de cette étude, ont été recueilisvirbatim de tous les sujets
somnambules et avec TCSP venant passer une a deisx consécutives sous vidéo-
polysomnographie depuis mai 2011. Les vocalisatimturnes ont été enregistrées a l'aide

d’'un microphone numeérique d’ambiance placé au-dessulit des patients, tandis que les
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mouvements nocturnes ont été enregistrés a tramergameéra vidéo infrarouge positionnée
sur le mur en face du lit des sujets, et le stagles@mmeil grace a la polysomnographie
classique. Les verbatim recueillis ont été écoatphisieurs reprises, transcrits mot par mot et
classés qualitativement par [I'expérimentateur saliférentes catégories: paroles,
chuchotements, marmonnements, gémissements, iggss, pleurs, répétitions de mots ou de
phrases, bégaiements, mouvements de lévres sassi@mie sons, chants, langage ordurier,
tonalité (interrogative ; affirmative), langue étgere. Le choix de ces catégories a fait suite a
une premiere observation des données disponibles.

Les bandes vidéos associées a ces verbatim ostaelési eté visionnées, et les gestes
associés aux vocalisations ont été analysés datsiécr

Cent trois sujets somnambules et 129 sujets av&PTdht été inclus dans cette étude.
Ces sujets différaient en age et en sexe commel mavieur pathologie. Dans le groupe des
sujets avec TCSP, ceux-ci étaient plus agés et ede Ppréférentiellement masculin.
L’ensemble des sujets a produit 883 verbatim (33&zdes somnambules et 548 chez les
TCSP) dont 361 phrases compréhensibles ou motésijsee qui fait en moyenne une
production de 13 mots par nuit. Le nombre de matmgncés tendait a étre plus important
chez les somnambules.

Les sujets avec TCSP ont produit plus de riresndemonnements et de mouvements
de levres sans son que les somnambules. En reydeshsujets avec somnambulisme ont,
guant a eux, produit plus de chuchotements, dditiép&é de mots a l'intérieur d'une méme
phrase, et de mots a tonalité négative et intetiegaEn ce qui concerne le reste des
productions langagiéres (paroles compréhensiblémisgements, pleurs, bégaiements,
langage ordurier et chants), nous n’avons pas wbsiE différences significatives dans les
deux groupes (Table 1, étude 4).

Enfin, nous avons observé des mouvements des mershpgrieurs associés a la
parole nocturne dans 60% des vocalisations cheEQG&P et dans 80% de vocalisations chez

les somnambules. Ces mouvements n'ont pas endbleliget d’analyses.
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Table 1, étude 4. Caractéristiques du langage noxtlans les deux groupes de sujets

Caractéristiques Somnambules TCSP

Langagiéres n= 103 n= 129 p-value
Nb de vocalisations n= 335 n= 548
Cris, % 17.5 18.6 0.74
Rires, % 4.9 10.1 0.009
Marmonnements, % 9.7 27.1 <.0001
Chuchotements, % 23.3 10.1 <.0001
Gémissements, % 4.9 4.7 0.97
Pleurs, % 0 0 NA
Bégaiements, % 0 0.8 NA
Mouvements de levres sans 1 6.2 0.0004
son, %
Répétitions, % 9.7 4.7 0.005
Chants, % 0 1.6 NA
Paroles compréhensibles, % 37.9 35.7 0.55
Nombre de mots 10.2 7.6 0.22
Langage ordurier, % 8.7 6.2 0.21
Langage normal, % 31.1 29.5 0.67
Langage soutenu, % 0 0 NA
Tonalité
Affirmatif, % 32 30.2 0.63
Négatif, % 9.7 7.8 0.39
Interrogatif, % 11.7 7.8 0.07
Langue étrangeére, % 4.9 7.8 0.12
Mouvements accompagnant 79.6 58.1 <.0001
la parole, % 175




Aspects phonologiques du langage nocturne

Cette partie des analyses ainsi que la suivanteétinteffectuées par une équipe
d’orthophonistes de Besancon avec qui nous avataure une collaboration. Ces analyses
ont été effectuées dans le but de vérifier si &Faatéristiques du langage endormi étaient les
mémes que celles du langage éveillé. Pour leunysas ils ont sélectionné et par la suite
analysé, a travers l'utilisation d’'un logiciel sfépie (Praat), les bandes sons de meilleure
qualité. Ces analyses ont donc été faites sur urmadme quantité de matériel. Le logiciel
utilisé est un logiciel de segmentation, de trapfon, d’annotation, d’analyse et de
modélisation utilisé en phonétique acoustique etsdd'autres domaines des sciences du
langage.

L'analyse des aspects acoustico-phonétique a &ectede sur 25 sujets (9
somnambules et 16 TCSP) et a révélé une distribgimilaire des phonemes et de leur
fréequence d'utilisation (Figure 1 et 2, étude 4)sikes deux groupes et avec les normes de la

population générale a I'éveil (Wioland, 1985).

9%
8% -
7% -
6% -
5% -

4% - O Population
générale

& Somnambules

B TCSP

3%
2%
1% -
0% +

Figure 1, étude 4 : Répartition des fréquenceslidation des voyelles dans les deux groupes

de sujets (somnambules et TCSP) et en populafinérgle
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Figure 2, étude 4 : Répartition des fréequencesldation des consonnes dans les deux

groupes de sujets (somnambules et TCSP) et engimputyénérale

Les structures syllabiques sont elles aussi digteb de maniére similaire dans les
deux groupes et avec les normes de la populatinérgke a I'éveil (Figure 3, étude 4). De
plus, tout comme a I'éveil, on a observé une prognation de l'articulation, les sujets
configurent donc, durant le sommeil, leur tractesal pour anticiper I'articulation du son
suivant. Les articulateurs (mandibule, langue,déysont en mouvement et bougent de fagcon

a anticiper le son suivant.
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Figure 3, étude 4 : Répartition des frequencesldation des structures syllabiques dans les

deux groupes de sujets (somnambules et TCSP)petpertation générale

C=Consonne ; V=Voyelle

L’'analyse de la prosodie effectuée sur 13 sujefsad@nant aux deux groupes (9
somnambules et 4 TCSP) a montré une distributiateéty nombre de syllabes proéminentes
tant bien dans les deux groupes qu’'avec les nodeda population générale a I'éveil. En
effet il y avait 34% de syllabes proéminentes diassdeux groupes et 25% en littérature
(Lacheret A., 1999). La place de ces syllabes phoémies dans les phrases et I'accentuation
ne différait pas non plus entre les groupes etrgaport aux données en population générale
(Mertens, 2001). Les proéminences apparaissaieaffenmajoritairement en finale de mot,
donc sur les syllabes finales, et ces syllabesnpirantes appartenaient pour la majorité a des
mots pleins (non-clitiques) (Figure 4, étude 4).
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Figure 4, étude 4 : Répartition en pourcentagegpdesipales caractéristiques prosodiques
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d’accentuation dans les deux groupes de sujetsn@oinules et TCSP) et en population

générale

P= proéminentes ; NC= non-clitiques (mots pleins)

Les silences et tours de parole

Comme nous I'avons dit précédemment, cette analydangage nocturne a elle aussi

été effectuée par I'’équipe d’orthophonistes de Begsa a travers l'utilisation du logiciel

Praat.

Les verbatim de 20 sujets (11 somnambules et 9 T@8Pé&té sélectionnés pour
'analyse des pauses, silences et tours de pdtelte analyse a montré chez ces sujets une

distribution normale des temps de silence, safférdiice dans les deux groupes.

Tous les sujets ont produit, au cours de leurs lisatBbns nocturnes, des silences

d’'une durée comprise entre 0,7 et 24 secondesr@-fgétude 4).
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Figure 5, étude 4 : Répartition de la durée demeds dans les deux groupes de sujets
(Somnambules et TCSP)

Il est difficile de distinguer chez les somnilogues silences intra et inter-répliques
car nous n‘avons pas acces au dialogue conversationais simplement aux productions
d’'un des sujets impliqués. Il est donc difficile jdger si I'interlocuteur virtuel a pris la parole
(et donc s'il s’agit de silences intra ou interiigpes) entre plusieurs marques de tours de
parole quand elles se suivent sans autres form@sowicés entre elles, comme dans cet
exemple de somniloquie chez un sujet somnambuleh @.7139) bon (4.857) euh (0.714)
quelle heure il est la ? ». Les durées des silesgpsici entre parenthéses. Nous ne faisons
donc pas ici de distinction entre silences intriatetr-répliques.

Il N’y avait pas de différences entre les groupeavec les données en population
générale a I'éveil, concernant la durée de cemcke précedant les marqueurs de prise de
parole. En revanche il y avait plus de silencesntas prises de parole chez les sujets
somnambules par rapport aux sujets avec TCSP (tesgaent 30% et 19%). De plus, les
enoncés complets étaient prédominants et les ssesitivant ces énoncés étaient plus longs
dans les deux groupes tout comme dans la populgénarale a I'éveil (Lacheret A., 1999).
Enfin, les silences qui suivaient les phrases atatat illocutoire d’ordre et de requéte étaient
plus courts chez les somnambules que chez les TCSP.
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Aspects sémantiques du langage nocturne

1) Violence verbale

Cette partie d’analyse sémantique du langage qgueeroe l'utilisation du langage
ordurier durant le sommeil, a été effectuée erabollation avec un étudiant en orthophonie
de l'université de Besancon. Pour cette analyses ravons utilisé le logiciel ELAN, un
logiciel offrant la possibilité de suivre en temgl le déroulement de la vidéo, celui des
paroles, des mouvements avec leur descriptionsetidi¢ges inter-pausales.

L’analyse de la violence verbale a été effectu@eddusujets appartenant aux deux
groupes (20 somnambules et 24 TCSP). Le temps mdepeonsidéré comme étant de la
violence verbale était plus élevé chez les sujetsc aTCSP. Les sujets avec TCSP
produisaient plus d’actes condamnant I'étre teks des insultes et des menaces par rapport
aux somnambules (respectivement 46 contre 6) Lesmambules produisaient quant a eux,
plus de jurons tels que « ah putain » par rappof@SP (respectivement 28 contre 8), tandis
que le nombre de gros mots ainsi que le nombreialtgiques négatifs (qui portent un

jugement négatif) ne différaient pas dans les dgaupes (Table 2, étude 4).

Table 2, étude 4 : Répartition des jurons et iesuitans les deux groupes de sujets

(somnambules et TCSP)

Caracteéristiques Somnambules TCSP p-value
(n=20) (n=24)
Jurons
Nombre total 37 8 <.0001
Relatifs au réve 26 8 0.014
Relatifs a I'environnement 11 0 0.008
« Putain » 28 5 0.20
« Merde » 3 0.39
Autres jurons 4 0 0.06
Gros mots 0 0.33
Insultes
Nombre total 6 46 <.0001
Actes condamnant I'étre 1 16 0.008
Menaces 5 30 0.007
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Concernant la nature de cette violence verbajeauait dans le groupe des sujets avec
TCSP plus d'actes condamnant I'étre (insulte verbgeste insultant, malédiction) et de
menaces.

Par rapport aux destinataires de la violence verba$ sujets avec TCSP produisaient
plus de violence verbale adressée a un «tu » episdmnambules. Les deux groupes ne
différaient pas par rapport aux productions deeriok verbale adressée au tiers absent, et
aucun énoncé comportant de la violence verbaleadressée n'a été repéré.

Les facteurs aggravants de la violence verbale tple principalement la
prosodie/intonation, et les répétitions et touteni® d’intensification, mais aussi en moindre
mesure les marques de recherche de coalition, degfestations d’agacement, les sarcasmes,
se rencontraient plus frequemment chez les swets BCSP que chez les somnambules. Ceci
dit, la violence verbale observée dans les deunpp® de sujets était toujours accompagnéee
au minimum d’un facteur aggravant.

Enfin, en ce qui concerne la violence physiqueslgsts avec TCSP présentaient plus
de violence physique associée ou non a la violgedeale (donner des coups de pied, coups
de poing, gifler, se débattre, etc.). En effet@nauve de la violence physique dans 12 vidéos
sur les 29 sélectionnées pour I'étude (24 sujdtey ¢es TCSP et aucun épisode de violence
physique chez les somnambules. Cette violence gnystoncernait plus frequemment les

membres inférieurs que ceux supeérieurs.

2) Lemmatisation

Cette partie d’'analyse du langage nocturne a ékécta€e sur la totalité des
enregistrements : 883 verbatim appartenant a 282np& somniloques avec somnambulisme
ou TCSP, pour un total de 2288 formes lexicale$yadas (967 produites par les sujets avec
TCSP contre 1321 par les somnambules) dont 519 asitscts.

La base de données des verbatim nocturnes a étd’amord analysée a travers une
méthode de statistique textuelle, l'analyse faett@i des correspondances qui permet
d’analyser un texte de fagon objective. Le corpparda suite été intégré au logiciel SPAD et
au logiciel Iramuteq, et enfin soumis au procesteiIdemmatisation qui est, comme nous
'avons déja dit préecédemment (voir partie méthodm générale) une technique qui identifie

les formes afin de les regrouper dans des mémeéasuhe formes graphiques correspondant
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aux différentes flexions d’'un méme lemme (par eXemperbe conjugué ramené a l'infinitif,

les pluriels ramenés au singulier, etc.) (Figur&s étude 4).

¥
TU gn
FAIS GEMIT AVET
‘ A FAIT RIRE
R CHUC
CHAT COMMEHEIN QO
NON CE
Jil QUEST
DANS eurque C'EST it
TN FPARCEQUE
FPLUS
DES MOI
PUTAIN MAIS
AIE PETIT
monsieur  GR o /D'U\ L
M SURER MADAMEs PLAIT
BOUGE
WA
ARRETE e PAS EH OYl

FEUT

MTLIES
ALORS opa

TIENS LES TOUT

APPUIE

ANAIS

Figure 6, étude Résultat du processus de lemmatisation sous Irgnpater les patients

somnambules
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Figure 7, étude QRésultat du processus de lemmatisation sous Iranmater les patients
avec TCSP
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Figure 8, étude 4. Résultat du processus de lersatiath avec la technique de 'AFC

(analyse factorielle des correspondances)

En bleu: les mots ou paroles ; En vert: le vénbatans émission de mots ou paroles. Les cerclsshbl
représentent les énoncés des somnambules, taraisgjuercles roses représentent les énoncés jeés awec

TCSP.
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Les résultats obtenus, et donc le nombre et dgaihots ou formes lexicales retenues
suite au processus de lemmatisation, sont montrésdee de fréquence en ce qui concerne le
groupe des somnambules dans la Table 3, étudeed @tdre alphabétique dans la Figure 9
étude 4. Nous pouvons observer que suite a la Iéisatian nous avons retenu 41 formes
lexicales des 2288 initiales.

Table 3, étude 4. Fréquence d'utilisation et déted formes lexicales retenues apres

lemmatisation, émises par les sujets avec TCS&hatambulisme

Formes lexicales Somnambules TCSP p-value
Nombre total 1321 967
Non 74 12 <.0001
Oh 32 8 0.007
Faire 24 11 0.26
Je 16 15 0.61
Putain 23 4 0.007
Ah 21 6 0.05
Eh 21 2 0.002
Aie 14 8 0.73
Merde 14 2 0.03
Moi 13 7 0.66
Vais 9 7 0.89
Oui 9 5 0.82
Pffiou 9 1 0.08
Hein 8 10 0.36
Plait 8 4 0.74
Arréte 8 0.27
Attends 7 7 0.75
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Suis
Veut
Sais
Madame
Avez
Secours
Tss

Voir
Tues
Petit
Bouger
Chat
Regarder
Truc
Super
Seigneur
Rien
Connais
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Faut
Probleme
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0.73
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0.23

0.23
0.23
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0.42
0.73
0.85
0.85
0.41
0.003
0.07
0.07
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Figure 9, étude 4. Fréquence d'utilisation et dié@s mots (formes lexicales), retenus apreés

lemmatisation, émis par les sujets avec TCSP ehaorbulisme
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A partir de la totalité des formes lexicales émipas nos deux groupes de sujets
(avant regroupement de celles-ci a travers le pgaede lemmatisation), nous avons effectué
plusieurs analyses pour mieux caractériser le pagas sujets appartenant aux deux groupes
(somnambules et TCSP). Tout d’abord, nous avonsolmgerver que les somnambules
produisaient plus de mots vulgaires, orduriers ¢28urrences du mot « putain » chez les
somnambules contre 4 occurrences chez les TCZPpetlité négative : I'utilisation du mot
«non » est assez emblématique de ce résultah ;éilé en effet utilisé 74 fois chez les
somnambules contre 12 fois chez les sujets aved®TC& mot « oui » est en revanche peu
utilisé dans les deux groupes : 5 occurrences lgsegujets avec TCSP contre 9 occurrences
chez les somnambules (Tables 3 et 4, étude 4). Paredre de la lemmatisation nous avons
re-effectué une analyse du langage ordurier prquiuiies sujets somniloques. Ceci a été fait
car la violence verbale avait déja été analysée damétail (voir partie 1) ci-avant) mais
seulement sur 44 sujets et non sur la totalitéadepnoductions nocturnes, ce pourquoi nous

avons choisi de détailler ultérieurement a traleetsmmatisation ce langage ordurier.

Table 4, étude 4. Fréquence d'utilisation et délaiViolences verbale émises par les sujets

avec TCSP et somnambulisme avant lemmatisation

Langage ordurier Somnambules TCSP p-value
Putain 23 4 0.007
Merde 14 2 0.03
Chier 2 0 0.62
Cul 2 0 0.62
Chiant 1 2 0.79
Gueule (ta) 1 1 0.62
Connard 1 0 0.88
Dégagez 1 0 0.88
Démerde 1 0 0.88
Emmerde 1 0 0.88
Foutre 0 1 0.88
Salope 0 1 0.88
TOTAL 47 11 0.0004
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A coté de l'analyse du langage ordurier de nos flogures nous avons aussi voulu
nous pencher sur le langage soutenu et la produdaanots complexes de nos deux groupes
de sujets (Table 5, étude 4). Nous avons ainsi maante le langage nocturne n’est pas un
langage soutenu, l'utilisation de mots « complexest en effet assez rare et ne differe pas
dans les deux groupes (somnambules contre TCSP3. rGets complexes étaient
principalement utilisés par les sujets somniloquésrévaient de situations professionnelles :
par exemple ce sujet avec TCSP et MSA associéeégait d’étre en réunion de travail et
avait produit lors d’'un épisode de somnambulisnteegehrase : « C’est ou sont toutes les et
nous les avons présentées nous les avons préségégserations maintenant euh je je le

raisonnement le long de mon expérience parce giautilcrédibiliser ce que je vous dis et
gu’est-ce qui arrive la lumiére ».

Table 5, étude 4. Fréquence d'utilisation et délaimots complexes et soutenus émis par les

sujets avec TCSP et somnambulisme avant lemmatisati

Mots complexes Somnambules TCSP p-value
Accord 1 1 0.88
Assiette 0 1 0.88
Avantage 0 1 0.88
Crédibiliser 0 1 0.88
Directement 0 1 0.88
Enregistre 1 0 0.88
Entrainement 1 0 0.88
Expérience 0 1 0.88
Explication 0 1 0.88
Impression 1 0 0.88
Information 1 0 0.88
Opération 0 1 0.88
Raisonnement 0 0.88
Reconnaissant 1 0 0.88
Réfléchissant 1 0 0.88
Suis-je 1 0 0.88
Trousseau 0 1 0.88
TOTAL 8 10 0.36
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En analysant les verbatims de nos sujets somnigogoes avons observé que les
femmes parlaient moins que les hommes la nuit tlesu2288 formes lexicales produites dans
les deux groupes de sujets, 712 étaient produitekep femmes contre 1576 produites par les
hommes. Il faut cependant savoir qu’il y avait pitisommes que de femmes dans nos deux
groupes : respectivement 135 contre 97. Nous apmareierement effectué le chi-deux pour
les prénoms masculins et féminins selon le sexdatmeur (p=0.95). Nous nous sommes
donc penché par la suite sur les éventuelles diffées de langage nocturne selon le sexe
d’appartenance : les hommes désignent-ils et déwent-ils plus d’hommes que de femmes
et vice-versa ? Nous n’avons observé aucune diftérsignificative entre les hommes et les
femmes, en effet les hommes produisent 61% de preriéminins contre 39% de prénoms
masculins, et la méme tendance est observée chéambenes qui produisent 75% de prénoms

féminins contre 25% de prénoms masculins (Figureti@e 4 et Table 6, étude 4).

Table 6, étude 4. Fréquence d'utilisation et détaiprénoms et mots appellatifs d’'un sexe
émis par les sujets avec TCSP et somnambulismé Evamatisation

Prénoms Hommes Femmes p-value
Madame 4 2 0.75
Anna 2 0 0.85
Catherine 0 1 0.68
Chanel 1 0 0.68
Coco 2 0 0.85
Isabelle 1 0 0.68
Stéphanie 1 0 0.68
Total prénoms Féminins 11 3 0.62
Monsieur 3 0 0.59
Garcon 1 0 0.68
Nicolas 1 0 0.68
Robert 2 0 0.85
Thomas 0 1 0.68
Total prénoms Masculins 7 1 0.45
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Figure 10, étude 4. Fréquence d'utilisation de pnésm et mots appellatifs d’'un sexe émis par

les sujets avec TCSP et somnambulisme avant leisatian

Enfin, en ce qui concerne les autres vocalisatioosturnes (en dehors des mots
compréhensibles et toute autre forme lexicale) ésnpar les sujets somniloques, nos résultats

de lemmatisation montraient une majorité de voatitiss chez les sujets avec TCSP par
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rapport aux somnambules principalement en ce quiaroe les marmonnements, les cris, les
rires et les mouvements de lévres sans émissiwolgour lesquels la différence avec le

groupe des somnambules est de p<.0001 (Tabledk état Figure 11, étude 4).

Table 7, étude 4. Fréquence d'utilisation et déted vocalisations émises par les sujets avec

TCSP et somnambulisme

Vocalisations Somnambules TCSP p-value
Marmonnements 14 61 <.0001
Cri 21 51 <.0001
Chuchotements 31 33 0.16
Rires 7 38 <.0001
Gémissements 15 17 0.28
Mouvements de lévres sans 2 24 <.0001

émission de son

Chants 2 3 0.47
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Figure 11, étude 4. Fréquence d'utilisation etitlés vocalisations émises par les sujets
avec TCSP et somnambulisme
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|. RESULTATS PRINCIPAUX

Au cours de cette thése nous avons choisi d’utilisemme modele pour nos
différentes études les parasomnies, pathologiesars desquelles les patients extériorisent
leurs réves en sommeil lent profond (somnambuligelrs nocturnes) et en sommeil
paradoxal (trouble comportemental en sommeil pa@jlo A l'aide du comportement
nocturne de ces dormeurs, nous avons pu étudiecoldenu mental associé a ces
comportements, ainsi que le contenu cognitif célgiendant le sommeil, en particulier la
mémoire et le langage.

Nous avons donc pu, grace a ces deux modeles t@asac les contenus mentaux
donc les réves de ces sujets, associés a leursoc@ments nocturnes. Ainsi, nous avons
observé que les sujets avec TCSP ont des révesamqtiennent surtout des agressions
auxquelles les sujets réagissent en contre atthgbarrevanche, les somnambules ont eux
des réves contenant principalement des catastromiaeelles suite auxquelles leur réaction
est de s’échapper. Ces résultats nous suggerameydes fonctions du réve serait celle de
simuler des événements menacgants et des réponeseg-gi qui different selon les processus
cognitifs en acte durant les parasomnies de cesgleupes de sujets.

Dans un second temps, a travers l'analyse de Iaotidation mnésique verbale
pendant le sommeil, nous avons montré que lesssajeic TCSP de méme que ceux avec
démence associée maintiennent leurs capacités queésile consolidation nocturne pour un
matériel verbal. En revanche, bien que nous n'aymassobservé de réactivation exacte du
matériel précédemment appris, la réactivation derbbservée chez un sujet avec TCSP nous
suggere l'existence d’'une activité créatrice dweau endormi basé sur cette réactivation.

Dans la méme logique que la précédente étude, trotsgeme étude a révélé que les
sujets somnambules bien qu’ayant un sommeil lesfopd trés perturbé, maintiennent leurs
capacités de consolidation mnésique intactes dlgasammeil. En revanche, aucune preuve
de réactivation verbale n'a été observée chezujetss

Enfin, les résultats, bien que préliminaires, ddrenaderniére étude paraissent
confirmer que le langage nocturne maintient les p¥roaractéristiques que le langage
eveillé : on retrouve en effet toutes sortes dealsations (marmonnements, cris, pleurs) et
celles-ci ainsi que les paroles compréhensiblesentiiles mémes «lois » acoustico-
phonétiques, prosodiques et sémantiques que leadengendant I'éveil en population

générale.
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IIl. CONTENU MENTAL ASSOCIE AUX
PARASOMNIES

La premiére étape de notre réflexion a été d'étuldiecontenu mental associé aux
comportements observés en sommeil lent profond rfaarbulisme, terreur nocturne) et en
sommeil paradoxal. En effet, nous présupposonsitengue les somniloquies traduisent le
contenu mental du dormeur. Or, ce contenu meng&dtraccessible que de deux manieres :
indirectement par le récit de réve du dormeur arifréce qui suppose un encodage correct et
pose tout le registre de problemes liés a la mé&aton des réves, qui est en général faible et
possiblement biaisée) et directement par le comapwnt (un ensemble cohérent de
séquences gestuelles, paroles, verbalisations etigues faciales) dont un observateur
externe peut plus ou moins bien déduire le senscaberence (ou isomorphisme) entre le
comportement observé par l'investigateur externie eécit de réve rapporté par le dormeur
(non conscient de ce quil a extériorisé précédenymeonstitue la base de notre
meéthodologie de recherche.

Dans cette direction, I'isomorphisme entre compoést et réve associé est mieux
étudié en sommeil paradoxal qu'en sommeil lent.shide trés nombreux récits cliniques
individuels ont noté que le dormeur, éveillé pendan juste apres une séquence de
comportements complexes en sommeil paradoxal (cdepsed, de poing, bagarre) rapportait
un récit de bagarre cohérent avec ces comportenfEatgini et al, 2005). Si les récits
clinigues individuels de patients dans des conusti@cologiques (a la maison, dans leur lit, le
conjoint les réveillant et demandant ce qu’il sesggd sont extrémement précieux en
recherche, la notion d’isomorphisme est mieux clidé&e lorsque I'on obtient d’'une part ces
récits de réves, de séries de patients et non sauh et surtout lorsque les récits sont
recueillis en condition contrélée, au laboratoiee sbmmeil, sous vidéopolysomnographie
avec réveil forcé apres une séquence de comportermersommeil paradoxal.

Ici, nous avons contribué a la recherche par I'spgaine série de patients (n=24),
longuement interrogés et enregistrés. De pluserayiport a été d’analyser pour la premiére
fois les réves agis a I'aide d’outils standardi@éall et Van de Castle, échelle de menace de
Revonsuo). Du fait que les patients étaient en@gigpour le diagnostic de leur pathologie et
non directement pour la recherche, il n’était passgble d’'intervenir pendant la nuit et

d’interrompre le sommeil paradoxal pour obtenir iéthatement les récits des réves agis.
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Cette expérience particuliere a cependant étésémhiecemment par Valli et al. (Vadii al,
2012). Pour cette étude, 6 sujets avec TCSP avé@iéntcrutés pour passer 2 a 3 nuits sous
vidéo-polysomnographie. Ces patients étaient syigoement réveillés en sommeil
paradoxal (10 minutes apres le début de la deux@mse de sommeil paradoxal et de toutes
les suivantes au cours de la nuit) suite a qupialait le recueil spontané du contenu mental
des dormeurs ainsi que la passation d'un questiansar leurs réves. Les comportements
moteurs associés étaient aussi recueillis et pltssjages externes devaient essayer d’associer
correctement chaque récit de réve avec un comperntemoteur extériorisé. Le pourcentage
de réussite de ces juges avait eté de 39.5%. €eile présente une limite principale qui est
celle de n’avoir malheureusement réussi a rdouegjle tres peu de comportements
scéniques. Or il est évidemment assez difficilgpadevoir juger et interpréter correctement le
sens d’un simple petit mouvement ou secousse des @ des bras et de pouvoir I'associer
correctement a un récit de réve élabore.

Pour éviter ce biais, nous avons pris le parti @ectionner des patients avec TCSP
ayant présenté des comportements particuliereméatiorés et scéniques et retenu
uniquement les récits de réves agis, donc paritéfinsomorphiques. Sur cette base de réves
agis, nous avons noteé principalement que les gatievaient une menace particuliere, sous la
forme d’agression par des hommes ou des animawx33% d’entre euxCeci avait été noté
et non quantifié, mais semblait tellement fréqueams la simple définition du TCSP dans
'ICSD-2R et 3 «A complaint of sleep-related injury is common WRBD, which usually
manifests as an attempted enactment of distindtyreal, unpleasant, action-filled, and
violent dreams in which the individual is being tonted, attacked, or chased by unfamiliar
people or animals..»Cette partie de notre étude conforte donc, ad'al’échelles et de
guantification stricte, ce que le sens cliniqueitadgja identifie. Cependant, il reste la
guestion de savoir si ces réves agressifs soselés mis en acte, et si les patients avec TCSP
ont plus de réves agressifs que les controles.t @@gortant car I'on veut savoir si les
parasomnies de SP sont non seulement une maladieen(perte de I'atonie en sommell
paradoxal) mais s'il existe en plus une maladieé&, un changement des contenus mentaux
traités pendant le sommeil qui se transformentéritables cauchemars avec I'apparition du
TCSP et/ou de la maladie neurodégénérative soesmtmcCe point est débattu mais s’est
développé depuis notre étude. Initialement, Famtinioll. ont demandé a 49 patients avec
TCSP et 49 contrbles le contenu du dernier réve dsnse souvenaient: il y avait un
pourcentage plus élevé de réves a contenu agaesifles patients avec TCSP par rapport

aux sujets contréles (66% contre 15%), plus d’anoxn@ 9% contre 4%) et pas de contenu
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sexuel (0% contre 9%). Les auteurs postulent dlessstence d’'un générateur neuronal
commun qui pourrait expliquer a la fois cette aging contenue dans les réves des TCSP et
'atonie musculaire présente en sommeil paradokalz cces mémes sujets (Fantatial,
2005). Les mémes résultats ont été trouves paiitia dans les récits de réves des sujets avec
maladie de Parkinson (avec ou sans TCSP). Enadtet-ci présentaient des récits de réves
fortement agressifs par rapport aux sujets cordréteavec plus d’animaux. Les auteurs de
cette étude ont associé cet aspect spécifiqueddes a un dysfonctionnement du lobe frontal
chez ces sujets (Bugalho and Paiva, 2011). Ces g&eentenu agressif et violent contrastent
avec la personnalité placide et 'absence d’agrgggiliurne chez ces sujets avec TCSP. Plus
récemment cependant I'équipe de D’Agostino n'a edouvé de différences significatives
entre les 77 réves de sujets avec TCSP idiopathigdes 52 réves de sujets controles
recueillis a travers un carnet de réve au réveiAgDstino et al, 2012). Enfin, Valli et
collaborateurs ont comparé les réves de sujets T&@@8P maladie de Parkinson (PD) aux
réves de sujets avec TCSP sans PD et n'ont pagtari différences en ce qui concerne le
contenu de ces réves (menaces, actions, émotitmg, €eci peut-étre di au fait que leur
mode de recueil de réve n’était plus rétrospeaimhme dans les études précédentes mais
consistait a réveiller les sujets endormis en soimpagadoxal et leur demander de raconter
leurs réves (Vallet al, 2015). Les auteurs ont donc éliminé le biais albasice et donc de
majeure consolidation des réves agressifs assacés comportements violents et éveillants.
De toute cette série d’études nous pouvons conglugde contenu mental du dormeur
avec TCSP n’est pas différent des contrdles, magsles actes moteurs sont plus intenses et
donc peut-étre plus extériorisés. Le fait que cetesamoteurs soient plus intenses et
extériorisés nous porte a un possible biais deelage réve. En effet il semblerait que les
sujets avec TCSP décrivent plus de réves a coratgrassif probablement parce que ceux-ci
sont associés a des comportements violents, irgegts@our la plupart éveillants, ce qui
contribue a un majeur souvenir des réves assoEstevanche les comportements non
violents seraient moins susceptibles de provoqesrrdveils chez le dormeur, et les réves
associés a des comportements non violents sontalpleshent moins vifs et donc plus
difficiles a mémoriser (Oudietit al, 2009a)Si I'on suit cette idée, il serait intéressantdei
comparer les réves des somnambules en sommeipiefand par rapport aux contréles en
réveillant systématiquement les sujets en ce ddladeommeil, afin de déterminer si la aussi
les contenus menacants que nous avons collectésirsdniais de rappel, ou correspondent a
une telle violence de contenu qu’elle favorise téeorisation, ou si c’est finalement le

contenu commun a tous les étres humains, mais 'gagt mémorisé que parce gqu'il est

199



extériorisé ou accompagné d’un réveil avec encad@gei n'a pas été encore effectué car
nous savons qu’habituellement il est difficile dieer a recueillir des récits du contenu
mental du dormeur suite & un réveil en sommeil ofond. C'est cependant une notion
gu'’il faudrait tester chez les somnambules.

Venons-en a présent a I'étude du contenu mentati#saux comportements observes
en sommeil lent profond donc au cours de paras@rdeesommeil lent profond tels que le
somnambulisme et les terreurs nocturnes. L'idée lggesomnambules puissent avoir une
activité mentale comme les réves lors de leur sairiere profond est un concept tout récent
et encore largement critiqué : ce contenu mentas@mmeil lent profond est considéré
comme étant des hallucinations plutét que des réesien comme une création émergente
au réveil. Cependant, nous avons observé lors Pobeedente étude effectuée sur 43 sujets
avec somnambulisme et/ou terreur nocturne, que dd.%es sujets avaient présenté au moins
un réve associé a un comportement moteur en somemeilprofond lors de leur nuit au
laboratoire sous vidéo polysomnographie, pour ual tde 106 récits de réves recueillis
(Oudietteet al, 2009b). Finalement, dans notre thése, nous avossrvé que par rapport a
un récit de contenu mental associé au TCSP, en soremt profond nous avons des récits de
réves de méme longueur (voire plus longs), de méameplexité et contenant le méme
pourcentage de bizarreries. Ceci soutient encoreljidlée que les somnambules extériorisent
bien un contenu onirique lié au sommeil (et non wimaple hallucination) quand ils
présentent des comportements moteurs et des \&atoatis. Ce qui nous améne a penser que
notre modeéle d’isomorphisme est correct, et nougocte dans son utilisation pour tester la
consolidation mnésique verbale pendant le somnoeilrepus verrons par la suite.

Ce qui a aussi longtemps surpris les cherchewsst [& contraste entre la placidité des
patients avec TCSP dans la journée et leur fontesaiyité en réve pendant les TCSP. Nous
avons confirmé cette observation (qui avait dégafaite par Fantini et par d’Agostino) dans
notre échantillon : les patients avec TCSP n’étagas plus agressifs en journée que les
patients somnambules. Ces réves préoccupés lor§@8P ou de somnambulisme/terreur
pourraient traduire une personnalité anxieuse ¢et.sOr, méme si on sait que les patients
parkinsoniens sont cliniquement souvent anxieuxyyila pas eu a notre connaissance de
comparaison du niveau d’anxiété entre les parkiesgnavec et sans TCSP, ou chez les
patients avec TCSP idiopathiques. Dans notre étadegatients somnambules et avec TCSP
partageaient des niveaux d'anxiété (et de dépmsgieu élevés (dans les normes) et
similaires. La notion que les somnambules sont plsieux que la population normale

(Lopezet al, 2013) est probablement plus liée au fait de coerpdes patients qui viennent
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consulter (et donc de ce fait déja plus anxieusxawss de leur trouble et de tout le contexte) a
des sujets non malades qu’a la nature de la mala@igP/ somnambulisme) elle-méme.

Enfin, grace a cette étude, nous en avons probté pvancer sufe systeme de
menace virtuelle pendant le sommeil. En effetaledue nos sujets avec TCSP ne réagissent
pas aux menaces vecues lors de leur réves de laeni@gon que nos sujets avec
somnambulisme (contre attaque chez les TCSP cduitee chez les somnambules) nous
rappelle la théorie de la réponse aux menaces daofia« fight-or flight », combattre ou
fuir). Selon cette théorie les humains et autrémanx sont fréquemment confrontés a un
large éventail de dangers et sont obligés de peedds décisions pour survivre. Dans ces
réves la menace mentale était vitale et proverapréddateurs ou de catastrophes naturelles
impliqguant un danger de mort imminent. Les menaéesies par ces sujets au cours de leurs
réves peuvent étre I'exacerbation de systemes aueint 'homme a réagir de maniere
appropriée pendant la journée face a un large @velat dangers. Cette théorie s’accorde avec
celle de Revonsuo sur la simulation de menace®auts ces réves (Revonsuo, 2000b). Cette
nouvelle hypothése évolutionniste suggéere donclgudenction biologique des réves est la
simulation d’évenements menacants et de répongggainent de ces évenements, entrainant
favorablement les personnes a y faire face. Cellest alors une probabilité plus élevée de
survie et de reproduction, et transmettent ce tamacithologique. Par exemple, il a été
montré récemment que de nombreuses jeunes patéwieh meres faisaient le cauchemar
récurrent que leur bébé était en danger (avaiadisghute du lit, étouffement, accident) et se
réveillaient assises en train de le chercher owid’pour sauver le bébé (Nielsen and
Paquette, 2007) : cette simulation virtuelle desawes principales qui pesent sur un tout-
petit dont elles sont responsables peut les eetraimieux faire face aux mémes situations si
elles devaient arriver dans la réalité. Cet avan&gplutif se serait transmis. Au-dela de la
physiologie des réves, cette préférence pour desmdh préoccupés peut colorer d’une
maniére négative les verbatim récoltés dans cekestavec ou sans apprentissage verbal

préalable.
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Ill. SOMMEIL ET MEMOIRE

A. Une preuve directe de I'existence du replay ?

L'une des fonctions possibles du sommeil, la miesautenue par de nombreux
travaux est que le sommeil facilite I'apprentissagta consolidation mnésique, probablement
grace a la réactivation, pendant le sommeil, desempissages récents acquis a I'éveil. Chez
'animal cette hypothése a été testée de nombreoses chez le rat, les populations de
neurones de lieu qui ont travaillé a apprendreatnyrinthe pendant I'éveil se réactivent avec
une séquence spatio-temporelle proche de celle’édeill pendant le sommeil qui suit
'expérience (Wilson and McNaughton, 1994); cheleme oiseau qui apprend a chanter en
eécoutant le chant d'un tuteur adulte, on observepmdonds changements dans les aires
neuronales prémotrices du chant pendant le somguoeikuit, et son chant s’améliore le
lendemain matin (Shank and Margoliash, 2009). Glreanme, les régions hippocampiques
qui sont activées en imagerie fonctionnelle pendamprentissage spatial se réactivent
pendant le sommeil post-apprentissage ; plus s#esont réactivées la nuit, meilleure est la
performance le lendemain matin (Peigneeix al, 2004). Ces réactivations régionales
pourraient correspondre a la réactivation précseniveau neuronal, de profils d’activité
récente, structurés et ordonnés dans le temps.

Nous avions déja testé I'hypothéese du replay seraigets avec somnambulisme et
TCSP en ce qui concerne un apprentissage moteudi@uet al, 2011). Lors de cette étude
les sujets ainsi que les contrdles étaient ensagnéne version modifiée de la tache de
réaction sérielle. Les résultats ont montré unetrégtion comportementale d’une partie de la
séquence chez une somnambule ce qui nous a agdpogéemiere preuve directe de
I'existence d’'une réexécution comportementale @dgipprentissage moteur récemment acquis
lors du sommeil humain.

Lors de notre étude portant cette fois-ci sur upreqtissage verbal, nous avons bien
observé une consolidation nocturne de l'apprerdgessa&erbal chez nos sujets avec
somnambulisme et TCSP, mais pas de réplicationtexdec verbatim appris par cceur la
veille. Par contre, notre observation d’'une rémétitverbale sémantique durant le sommeil
paradoxal, bien que non parfaitement exacte (domnclittérale), d’'une phrase appartenant a
un texte appris la veille chez un sujet avec TC&RBde 2) est en faveur de I'existence de

I’hypothese des réactivations pendant le sommeiit¥n donc avec ce seul résultat parler de
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replay verbal ? Il faudrait plutét parler d’act&itcréatrice du cerveau endormi que de
réactivation parfaite du matériel appris. Le cewexercerait une intégration de certains
éléments d’une histoire récemment apprise avecceatenu mental. Wamsley et coll. ont
montré qu’aprés un apprentissage visuo-moteur (onulateur de ski), les réactivations
mentales de la tache étaient de moins en moinh@sade la tache (et plus abstraites) au fur
et a mesure que la durée du sommeil augmentait fésuet al, 2010). Par conséquent, il est
possible que nos patients aient répété verbalenmre tdche mais d’une maniére si altérée
par rapport a I'expérience d’éveil que nous étimeapables de la reconnaitre. Par ailleurs, le
fait que la répétition verbale réalisée en sommailadoxal ne soit que fragmentaire par
rapport au texte de la veille ne signifie pas pautant qu’elle ne constitue pas une
réactivation de l'apprentissage. En effet, les tréattons observées chez I'animal sont
egalement imparfaites, le profil des cellules ad®/ a I'éveil n'étant pas rejoué aussi
fidelement et intégralement lors du sommeil (Daordst al, 2009; Lee and Wilson, 2002).
Mais comment expliquer gqu'un seul sujet parmi I8ssljets avec TCSP et les 19
somnambules sélectionnés pour les études 2 et @aérune répétition verbale du matériel
appris sur deux nuits d’enregistrement ? Probabiénsela est en partie du aux limites de nos
modeles (voir partie «Limites» ci-apres). Nous seven effet que les sujets avec TCSP ainsi
gue les somnambules ne présentent que trés rargi@emcbmportements anormaux moteurs
et verbaux en sommeil paradoxal et en sommeilpesfiond que tres rarement et durant un
faible espace de temps. Une précédente étude sujete(Leclair-Visonneaet al, 2010) a
montré que les patients avec TCSP manifestaientcdagportements complexes durant
seulement 9% du temps de sommeil paradoxal tatéle(®,1 a 20% du sommeil paradoxal
total), tandis que les somnambules n’en manifastageie durant environ 0,7% de leur
sommeil lent profond total. Tout ceci nous ameémerilure que la probabilité d’observer des
comportements complexes chez nos deux groupestmmipaest tres faible, augmentant la
valeur et la validité de notre observation d’'ungétéion verbale du texte chez un seul sujet.
Nous avons choisi de faire apprendre un texte d#uriune histoire, contenant des
faits réels, émotionnellement marquants (un infahi d’'une part, et un cannibalisme
amoureux d’autre part) et non une simple liste aieep de mots, comme c’est classiquement
le cas dans de nombreuses études de consolidatiésigqne nocturne (Delieret al, 2013).
C’est un choix délibéré, d’'une part pour augmetgemombre de mots appris, mais surtout
pour donner du sens a ce qui est a apprendre, séns1émouvant (négatif). On aurait pu
cependant faire apprendre des listes de pairesotie émotionnellement tres chargés. Avec

un texte, nous pensions étre plus proches de tanfaabituelle d’apprendre (comme une
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récitation apprise en classe). Avant notre étude,pré-étude avait été realisée dans le service
en utilisant un texte théatral (un extrait de B&éme Corneille, I'extrait finissant parQue

le jour recommence et que le jour finisse, sansjgomis Titus puisse voir Bérénice, sans
gue de tout le jour je puisse voir Tites Nous avions noté d’'une part que le segmergxte
était trop court, car de nombreux sujets somnilegjlé maitrisaient déja a 100% avant de
dormir (donc il n’était pas possible d’observer usm@élioration per-nuit, seulement une
maintenance ou une dégradation). D’autre part,atebineux volontaires ne jugeaient pas ce
texte comme émotionnellement marquant (!). D’oucheix secondaire de textes issus de
faits divers horribles pour tous les lecteurs.

On aurait pu ici analyser plus sémantiquement gtérdlement I'apprentissage : de
nombreux patients connaissaient parfaitement ls skentexte le lendemain et pouvaient
« raconter I'histoire » comme ils l'auraient fadars la vraie vie a leurs proches, mais étaient
bien moins performants pour en fournir la réplisatmot a mot. Il eut fallu la découper en
éléments saillants sémantiques et observer shke de ces éléments était acquis, méme sans
étre littéral. Ceci pourrait étre fait dans uneufatétude. Ainsi, I'intégration de cette histoire
dans une nouvelle « histoire nocturne » chez urpdgsents avec TCSP pourrait procéder plus

d’un traitement sémantique que littéral en SP idéol'mation acquise.

B. Parasomnies et consolidation mnésique : pas dfoiétude a avoir

La consolidation mnésique verbale post sommeil $en@tre maintenue et les
capacités mnésiques semblent méme étre améliamddsieén chez les somnambules (en dépit
de la mauvaise qualité de leur sommeil lent profape chez les sujets avec TCSP de méme
gue chez les patients déments avec TCSP. Cesatéssiint encourageants pour ces patients.
En effet, les somnambules sont pour la pluparjelases scolarisés ou faisant leurs études, et
représentent donc une population active chez qun&ntien des capacités mnésiques,
d’apprentissage et cognitives en général est mgmitant. A travers les résultats de notre
troisieme étude il semble donc que nous pouvonsrér toute inquiétude en ce qui concerne
d’éventuels troubles mnésiques verbaux dus aukleswu sommeil chez ces sujets. Ainsi, la
fragmentation répétée du sommeil lent profond ¢eeomnambule, qui altére la construction
des ondes lentes (processus S), n'altere pas rgmion spatio-temporelle de la trace
mnésique pendant le sommeil. Ceci suggére quada thnésique se consolide avant ou apres
ces réveils, possiblement lors des fuseaux de $ad€ette persistance de la consolidation

verbale post sommeil chez les somnambules corrat®lle que nous avions observée pour
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du matériel procédural (Oudieeal, 2011). Elle s’oppose a d’autres consequencesctése
du somnambulisme mieux connues depuis peu, tallesagfatigue matinale et la somnolence
diurne excessive (Lopeat al, 2013). Elle s’oppose aussi a I'altération de dasolidation
mnésique pendant le sommeil dans d’autres pathedadi sommeil telles que le syndrome
d’apnées du sommeil (qui combine une fragmentdtien plus répétée de sommeil et une
hypoxémie nocturne), 'insomnie et la narcolep§lg6lli et al, 2009; Djonlagicet al, 2012;
Nissenet al, 2011).

En ce qui concerne les sujets avec TCSP nous psusamclure que les lésions du
tronc cérébral impliguées dans la perte d’atoniesqulaire chez ces sujets (et les autres
Iésions concomitantes du systéme nerveux qui smmbreuses), n‘ont pas d'impact sur les
systemes de consolidation mnésique verbale perldasbmmeil. Comme nous l'avons
discuté dans la partie introductive de cette thésg,sujets avec TCSP peuvent présenter des
troubles cognitifs légers ou modérés, voire une ef@m associeée a leur pathologie
neurologique : ceci est fortement susceptible dédoter leur mémorisation. Ainsi, méme chez
les patients avec TCSP idiopathique nous pouvossraér des troubles cognitifs touchant
différents domaines. Plusieurs études ont ététeftes a ce sujet. En 2004, Ferini-Strambi et
collaborateurs ont mis en évidence chez des sajats TCSP idiopathique, des troubles
cognitifs touchant les capacités visuo-construstige d’apprentissage visuo-spatial (Ferini-
Strambiet al, 2004). Dans une autre étude, les sujets avec Tidi§pathique avaient de
moins bonnes performances en apprentissage d’ugriglavisuo-spatial et en mémoire
épisodique verbale que les contréles (Terzaghal, 2008). Une autre étude a permis de
mettre en évidence des troubles cognitifs touchatiention, les fonctions exécutives et la
mémoire verbale chez des sujets avec TCSP idiapathiMassicotte-Marquet al, 2008).
Enfin, Fantini et collaborateurs ont effectué uhedé sur 24 sujets avec TCSP idiopathique
comparés a 12 sujets contrbles auxquels ils ontirastneé une batterie de tests
neuropsychologiques a temps 0 et apres envirors2Aatravers cette étude, les auteurs ont
observé des déficits chez les sujets avec TCSPathimue touchant les capacités visuo-
constructives, visuo-spatiales et les capacitémémoire verbale a long terme. De plus, les
auteurs ont observé une aggravation de ces troobtgstifs avec le temps, principalement en
ce qui concerne les capacités visuo-constructibastini et al, 2011). Il ressort donc de la
littérature que les domaines les plus souventldifasont assez vastes, parfois variables d’'un
échantillon a I'autre et concernent I'attentiors, fenctions exécutives, la mémoire épisodique
verbale et 'apprentissage d’un matériel non-ve(bahtiniet al, 2011; Gagnomet al, 2009).

Cependant la plupart de ces études concordent laviait que les troubles cognitifs plus
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affaiblis chez ces sujets avec TCSP idiopathiquecement le fonctionnement visuo-
perceptif et donc les fonctions visuo-spatiales.

A partir de ces observations, nous nous sommes den@ndé si nos sujets avec
TCSP idiopathique et encore plus ceux avec démasseciée présentaient une perte des
capacités de consolidation mnésique post sommeimre nous l'avons vu dans notre
deuxieme étude ceci n'est pas le cas: nos sujgs ACSP maintiennent intactes leurs
capacités de consolidation mnésique verbale postngil. Ces résultats suggerent entre autre
gue les processus impliqués dans les troubles quessiobservés chez ces patients different
de ceux impliqués chez les sujets avec maladiezi#iimer (une tauopathie). En effet, les
sujets atteints d’Alzheimer présentent eux, a mbfiée des TCSP (qui ont quasi tous une
synucléinopathie), des troubles de consolidatiosigue nocturne apres un apprentissage
verbal réalisé dans la soirée, effectué a traveesépreuve de mémoire épisodique : I'histoire
de la Batterie d’efficience mnésique de Signoretu@hset al, 2008).

Ceci pourrait en partie étre di au fait que la obdation mnésique post sommeil se
produit a travers un dialogue hippocampo-néocdrétajue I'hippocampe est la région la
plus touchée chez les patients avec Alzheimer (Bea Braak, 1996). Tous ces éléments
contribuent a perturber le processus de consabidlagin mémoire a long terme chez ces

patients avec maladie d’Alzeimer (Rauetsl, 2010).

C. Réles du sommeil paradoxal et du sommeil lent pfond sur les
différents types de mémoire

Les résultats que nous avons obtenu au cours tiethése en ce qui concerne le role
des différents stades de sommeil sur le processusodsolidation mnésique post sommeil
sont assez surprenants car ils sont contrairegjaecéon attendait.

En effet, malgré certains écarts entre les résultes données de la littérature
suggerent que les différents stades du sommeitibaeht chacun a un type de mémoire.
Ainsi, la mémoire déclarative et spatiale seraieuri consolidée en sommeil lent profond
(Gais and Born, 2004; Peignewet al, 2004; Plihal and Born, 1997), tandis que les
apprentissages procéduraux ainsi que la mémoiretigmmelle bénéficieraient eux du
sommeil paradoxal (Smith, 1995; Smith, 2001; Waggterl, 2001). Les partisans de ce
modéle auraient donc prédit une répétition verdake textes appris la veille lors du sommeil

lent profond. Or, le seul cas de répétition verlghieant le sommeil que nous avons observé a
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eu lieu lors du sommeil paradoxal. De plus, losnd’ précédente étude nous avons observé
une réexécution de la séquence motrice appriseilie ¥n sommeil lent profond et non en
sommeil paradoxal, comme on I'aurait attendu d’pprantissage procédural (Oudietteal,
2011). L’association sommeil lent profond/mémoireécldrative versus sommeil
paradoxal/mémoire procédurale n'a donc pas lairéwdente. En effet, ce modele, du
« double traitement » (Peigneex al, 2001), bien que renforcé par des études de pmivat
sélective de sommeil a cependant été critiquéssaué de plusieurs autres études, surtout en ce
qui concerne I'association entre sommeil lent pndfet mémoire déclarative. Tout d'abord, la
critigue vient d’études antérieures qui n'ont tréusoit aucune différence entre sommelil
paradoxal et sommeil lent (Cipolli and Salzarul®73; Ekstrand, 1977), soit un effet positif
du sommeil paradoxal sur des taches de mémoirardéeke (Empson and Clarke, 1970;
Tilley and Empson, 1978). De plus, certains résiltéont pas réussi a soutenir 'association
entre le sommeil paradoxal et la mémoire procédural a été constaté que les taches
motrices étaient effectivement améliorées par delestN2 et non par le sommeil paradoxal
(Hennevinet al, 1995; Walkeret al, 2003; Walkeret al, 2002). La simple association
sommeil lent/mémoire déclarative en opposition @rseil paradoxal/mémoire procédurale
n’est donc pas en mesure de concilier les incokésedes résultats présents dans la littérature
car ce modele tend a soutenir un role opposé poague stade et ne tient pas en compte
I'éventuelle coopération entre les deux dans lesgssus de consolidation mnésique.

Un modeéle qui s’adapte mieux a nos résultats dst dig « séquentiel » (Ambrosini
and Giuditta, 2001; Giudittaet al, 1995): il propose que la succession ordonnée et
séquentielle des sommeils lent et paradoxal jougdlenprimordial dans les phénomeénes de
consolidation mnésique. Des études allant danseis sle ce modele ont montré que le
sommeil paradoxal influencait la consolidation demiémoire déclarative (Chernik, 1972;
Rauchset al, 2004) ou que les deux types de sommeil jouaiembie complémentaire (Ficca
et al, 2000).

Récemment, certains auteurs ont proposé un autlélenbiphasique qui suggere que
la consolidation mnésique dépend d’'une augmentatiwnrapport signal/bruit durant le
sommeil : les fuseaux du sommeil renforceraiensi¢gmal durant le stade N2 et les ondes
lentes diminueraient le bruit durant le stade NBagers une dépression des synapses (Genzel
et al, 2014). Ce modéle pourrait expliquer le maintiezs ccapacités de consolidation
mnésique chez les somnambules : en effet nos sgateambules bénéficieraient pour leurs
capacités de consolidation mnésique, non pas destenmeil lent profond mais plutét de la

présence d'un stade N2 inaltéré. Il semblerait dqone le processus de consolidation
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mneésique durant le sommeil lent ne nécessiteraitdaan sommeil lent profond durable et
persistant. La présence de stade N2 pourrait dofiicesa ces sujets pour maintenir leurs
capacités de consolidation mnésique post sommeiltdgmentation du sommeil lent profond
présente chez ces sujets avec somnambulisme daraitun effet négatif sur leurs capacités
de vigilance diurne mais non sur leurs capacitéésigues. Le sommeil lent profond jouerait
donc probablement un role différent sur les capacgognitives que celui de favoriser la
consolidation verbale nocturne, réle que I'on netgamcore a ce jour définir.

Enfin, un intérét grandissant porte sur le réle fleseaux du sommeil (bouffées
d’'ondes comprises entre 11 et 15 Hz, d’'une durégimaze de 1 seconde) dans la
consolidation mnésique. Nous savons que selon darith de la consolidation mnésique
portant sur le dialogue hippocampo-cortical, lecktge des informations est initialement
assuré par I'hippocampe puis celles-ci sont prayrement transférées vers le néocortex au
cours des épisodes de sommeil grace a un dialames,communication bi-directionnelle
entre ces deux structures (Buzsaki, 1998; McCldlieinal, 1995). Les oscillations lentes
typiques des ondes lentes (<1 Hz) permettent lehsgnisation entre I'activité néocorticale et
les oscillations hippocampiques (« sharp wave-eimaimplexes »), qui sont cruciales pour la
consolidation de la mémoire (Diekelmann and Bor@l®. Les fuseaux du sommell
augmentent durant les oscillations lentes (Metlal, 2002) et sont temporellement alignés
avec les oscillations hippocampiques (Siapas andow,i 1998; Sirotaet al, 2003), ce qui
suggere qu’ils sont impliqués dans la plasticitépdocessus de consolidation hippocampo-
néocortical (Tammineret al, 2010). Les fuseaux du sommeil seraient donc &ssac la
consolidation mnésique (Clemesisal, 2005; Schabust al, 2004; Schmidéet al, 2006). En
effet certains auteurs ont observé une augmentdtiartombre de fuseaux de sommeil suite a
un apprentissage de paires de mots effectué aeanblrmissement, ainsi qu’'une corrélation
entre le nombre de fuseaux de sommeil et les pedioces mnésiques de rappel au matin
(Gaiset al, 2002).
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V. SOMMEIL ET LANGAGE

A. Langage du sommeil= langage de la veille ?

Le travail que nous avons effectué lors de notedrigme étude représente la premiére
exploration détaillée et articulée du langage noetuqui prend en compte Il'articulation, la

prosodie, la syntaxe et la sémantique du langagégoe le sommeil.

1. Similitudes avec le langage de veille

Au cours de cette étude préliminaire, nous avonslyaerver que ce langage nocturne
semble maintenir les mémes caractéristiques glamd¢mge éveillé. Il s'apparente au langage
éveillé, et ceci premiérement du point de vue depees acoustico-phonétiques et
prosodiques. Entre autre, tout comme a I'éveil,observe lors du langage nocturne une
programmation de I'articulation, ce qui nous amaradfirmer qu'il y a inscription, au niveau
cognitif, des traits distinctifs qui permettent ntelligibilité et la compréhension des
phonémes. Le langage nocturne s’apparente a cadiliééaussi en ce qui concerne le respect
des régles de communication (tours de parole maistet respectés, durée des silences
appropriée). Les discours produits par les patiehtsant leur sommeil semblent donc
respecter certaines regles présentes dans leaatibers quotidiennes a I'état d’éveil. En effet,
nous n'observons pas de rupture dans les énonoasmes, ce qui est cohérent avec l'idée
selon laquelle les ruptures affectant la contingifgtaxique ne doivent pas, dans I'échange
oral, étre un phénoméne trop fréquent sous peirsigimatisation sociale (association avec
une pathologie du langage comme I'aphasie ou laibggent) ou simplement d’agacement ou
encore d’épuisement du partenaire. De maniereeisg@nte, les paroles prononcées par les
sujets endormis étaient également associées a ammunication non verbale appropriée
avec des gestes verbaux accompagnant le discodagaletypique dans la culture francaise,
et des manifestations corporelles telles qu’'un ismumun haussement d’épaules ou des
mimiques faciales. Ce point devra cependant étrdiétplus en détail ultérieurement, car il
existe une classification complexe des gestes dimpagnement du langage : certains ont un
effet d’accentuation du discours (battements d’'emsph lies au profil rythmique de la
phrase), d’autres (gestegictique¥ désignent, de I'index ou de I'ensemble de la maim
référent, d’autres ont usens iconiquendiquant des choses concréetes, d’autres orgems
métaphoriquedésignant des concepts abstraits (Cleargl, 2011). Ces différents résultats
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suggerent une activation organisée des aires e@desbimpliquées dans le langage (aire de
Broca, aire de Wernicke, faisceau arqué...), maisialss celles impliquées dans les gestes
verbaux, c'est-a-dire comportementales lors desodps de TCSP et de somnambulisme. Les
productions des patients somniloques seraient darunsidérer comme des actes de langage,
bien que les productions en question aient étécts@mées en fonction de leur
compréhension et articulation. Nous détaillerortseckmite dans le paragraphe « Limites »

ci-apres.

2. Différences avec le langage de veille

Cependant ce langage nocturne présente aussifti@gmties avec le langage éveillé.
En effet, nous avons frequemment observé chezujes sles énoncés mais surtout des mots
qui étaient dupliqués a l'intérieur de la méme phra&omme si nos sujets voulaient accentuer
leurs dires. Par exemple, cette phrase de ce goum@&ambule : « S’il vous plait monsieur !
J'vous en supplie! S’il vous plait monsieur! Targ que vous voulez! S’il vous plait
monsieur madame ! ». Nous ne retrouvons pas soweentode de communication dans le
langage éveillé. De plus, sur la totalité des a@stegnents un peu moins de la moitié consiste
en des marmonnements et chuchotements et non guad#es compréhensibles. Ceci peut
nous faire penser que le systéme de productionadgabe nocturne ne fonctionne pas
toujours bien mais commet souvent des « erreuts sant de I'ordre de la dysarthrie. Enfin,
ce langage nocturne semble avoir des caractérstidiiférentes selon le stade de sommeil
durant lequel il est produit. En effet durant lemsoeil paradoxal il semble y avoir une
production réduite de paroles compréhensibles emufade vocalisations comme des
marmonnements et chuchotements. En revanche, &xsédeils partiels en sommeil lent
profond les productions sont souvent répétées é&teptent majoritairement une tonalité
négative et interrogative. Cependant, ce ne sout-§tee pas les stades de sommeil lors
desquels sont produites ces vocalisations quifereimcent le contenu, mais plutdt le contenu
mental différent et donc les réves, présents lersat stades et la pathologie correspondante
(somnambules contre TCSP). Ainsi, nous avons riiccleez ces deux types de patients des
contenus de réve particulierement menacants, quiafd probablement aux verbatim une
coloration négative. Ainsi, le « non » est bienspliilisé que le « oui » la nuit (5,6% contre
0,7%).
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B. Violence verbale

Bien que nous observions des différences dans riadugtions langagieres de nos
sujets somniloques selon le stade de sommeil diegquél elles sont produites, la présence de
langage ordurier est en revanche un point commuoedeproductions langagieres tout au
long des différents stades de sommeil. Bien quesrignorions si celles-ci sont plus
importantes durant le sommeil que pendant la véilliaudrait recueillir toutes les paroles
diurnes des mémes sujets et comparer la fréqueni@mgdage ordurier nuit et jour), elles nous
semblent élevées et surprennent souvent le dorfoezque nous lui faisons réécouter ses
paroles nocturnes.

Mais d’ou vient toute cette désinhibition langagi@bservée la nuit ? Ceci pourrait
s’expliquer premiérement par I'absence d’inhibitfoontale observée lors du sommeil, due a
une hypo activation du lobe frontal. Deuxiememestiype de langage pourrait étre en lien
avec le contenu mental de ces sujets qui est poplupart désagréable, violent et agressif
(Fantiniet al, 2005).

Cependant, comme nous avons pu le voir, les deaxpgs de sujets présentent des
différences qualitatives par rapport aux produciole langage ordurier : les somnambules
prononcent plus de jurons alors que les patienex aMCSP prononcent plus d’insultes
(dirigées vers quelqu’un). Ces différences peueenpartie s’expliquer par les fonctions du
réve et les contenus mentaux associés a ces deex dg sommeil: ainsi, nous avons montré
gue le sommeil lent profond semble spécialisé ttaggnération de catastrophes personnelles
et naturelles donc de situations d’extréme urgenae de survie (Ugucciorat al, 2013). La
majorité des somnambules devraient donc logiquegteatplus enclins a s’enfuir et a sauver
sa propre vie et celle de ses proches qu’a insldtemterlocuteurs potentiels de ses réves.
Pourtant, des épisodes de violence verbale (cenéss fulgurants) se rencontrent également
chez ces sujets. Ceci peut s’expliquer par legi@iine peur extréme peut parfois entrainer de
'agressivité et la formulation d’insultes, certplis réflexes et agissant comme une sorte
d’exutoire que véritablement adressées dans lelditesser. De la méme fagon le sommeil
paradoxal serait spécialisé dans la simulationtefactions sociales a caractére agressif
(McNamaraet al, 2005) et l'activité cérébrale qui 'accompagneagecaractérisée par une
sur-activation de certaines zones cérébrales tgliesle systéme limbique et para limbique,
lequel est fortement impliqué dans la gestion desté&ns et des comportements, ainsi que
par une diminution de I'activité de certaines zode<ontrble des pensées telles que le cortex

préfrontal. Or, ce dernier joue un rble non négllge dans la perception et le contréle des
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emotions (Batrinos, 2012). L’activité cérébrale efvable en sommeil paradoxal, couplée a
une activité onirique spécialisée dans la simutatiinteractions sociales a caractére agressif,
font que des facteurs physiologiques et contextselsmblent réunis pour observer des
comportements et actes langagiers violents cheeQ&s>.

Que ce soit chez les somnambules ou chez les setsTCSP la violence verbale
observée durant le sommeil semble conserver toateosplexité et s'apparente donc
parfaitement avec la violence verbale généréetat e veille.

Il est important cependant de mettre en avant qute tcette violence verbale reste
potentielle, car seuls les destinataires des ésorEntifies selon nos criteres et notre
sensibilité comme étant potentiellement violenes,y@nt décider de les recevoir et de les
considérer comme étant ou non de la violence verb@es destinataires sont cependant
« fictifs » car vivants uniquement dans les réves sujets somniloques. Nous ne pouvons

donc avoir aucun feed-back sur la maniere donéneacés ont été percus.

C. Mini synthese

Pour terminer nous nous proposons de faire undahle synthése qui réunisse les
principaux résultats de notre these en ce qui caed&ctivité cognitive ainsi que le contenu
mental au cours du sommeil lent et paradoxal dasgieux groupes de sujets (Table 1,

discussion).
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Somnambules, Sommeil TCSP, Sommeil paradoxal

lent
Contenu mental
Type de réves 70% de menaces: 60% de menaces : agressions
catastrophes naturelles et
malchances Réves moins bizarres qu’en
sommeil lent mais plus
Réves qui ont lieu dans la complexes
méme piéce ou dort le sujet
réveur
Réves plus bizarres qu’en
sommeil paradoxal (éléments
discontinus)
Longueur des réves et du En moyenne 40 mots En moyenne 25 mots
récit
Pas de différence avec
sommeil paradoxal
Réaction du réveur et Dans leurs réves ils Dans leurs réves ils contre
mouvements correspondants s’échappent (100%) attaquent (75%)

Mouvements de fuite (sortie  Mouvements de bagarre

de lit) associé (coups de pieds et de poings)
Activité cognitive : Mémoire
Performances mnésiques 1 Performances suite a 1 Performances suite a
consolidation nocturne consolidation nocturne
| Performances suite a | Performances suite a
consolidation diurne consolidation diurne
Typologie de  mémoire Mémoire déclarative Mémoire déclarative
concerné (verbale) (verbale)
Replay ? Non Oui, replay sémantique chez
un sujet
Activité cognitive : Langage
Caractéristiques Langage souvent répété, avieangage composé surtout de

une tonalité négative (« non » vocalisations comme des
tres fréquent) et fréquemment marmonnements et assez
ordurier ordurier
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Peu de langage soutenu et d€eu de langage soutenu et de
mots complexes mots complexes

Utilisation de prénoms Utilisation de prénoms

féminins plus fréquents que féminins plus fréquents que
masculins masculins

Langage ordurier Jurons Insultes
Plus de rires, de
marmonnements et de
mouvements de lévres sans

son qu’en sommeil lent

Plus de chuchotements qu’en

Vocalisations
sommeil paradoxal

Mais en général, moins de
vocalisations qu’en sommell
paradoxal

Gestuelle 80% des vocalisations sont 60% des vocalisations sont
associées a des mouvementsassociées a des mouvements

des membres supérieurs des membres supérieurs

Langage sommeil = langage  Oui pour les aspects Oui pour les aspects
acoustico-phonétiques, acoustico-phonétiques,

de veille ?
d’intonation et de respect desd’intonation et de respect des

tours de parole et des regles tours de parole et des regles
de communication de communication

Non pour langage ordurier, Non pour langage ordurier et

répétitions de mots et vocalisations tres fréquentes

vocalisations (plus fréquents  (langage nocturne plus
en sommeil) dysarthrique ?)

Table 1, discussion : Synthése des principaux tegsude notre these
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V. LIMITES

Les études que nous avons menées tout au londtddhese présentent bien évidemment des

limitations qui doivent étre prises en compte panterprétation des résultats.

A. Le probleme de I'enregistrement audiographique

Les enregistrements que nous avons effectués @ne@ieillis a travers un systéme de
micros insuffisamment adapté a nos protocoles cleerehe. En effet, ces micros peuvent trés
bien relever les sons et les voix dans la chanthrer¢phones multidirectionnels « stage line
ECM-285 ») et ont été placés de facon a capter iauxrioutes les vocalisations nocturnes
(pendus au centre du plafond, au-dessus des btgpalgents). Cependant ils ne se sont pas
avérés assez performants pour pouvoir capter dedebasons a des fréquences et des
intensités plus basses. Pourtant tous les chuckotsnet marmonnements que nous avons
recueillis sont caractérisés par une faible inténdes sons. De plus avec ces microphones
nous ne sommes pas a l'abri des bruits de fondapi donc enregistrés et confondent nos
enregistrements, ni méme de la saturation qui geoir lieu lorsque les sons sont trop forts
(comme les cris par exemple) ou encore des échos.

Cette limite fait que nous avons malheureusemerdupdu matériel, car I'équipe
d’orthophonistes n’a pu travailler que sur du netéudible et compréhensible. N'ayant que
peu de matériel utilisable pour leurs analysesp'it pas pu s’appuyer sur les paramétres
acoustiques des productions verbales et ont duteffie des analyses perceptives et non
instrumentales (utilisation des données acoustigapssentées sur le spectrogramme) et
donc de ce fait, moins objectives. De plus nousnavpeut-étre surestimé le nombre de
marmonnements et de chuchotements ; avec des mniorep de meilleure qualité nous
aurions peut-étre pu détecter des phrases ou maipréhensibles et non simplement des
vocalisations.

Le fait de sélectionner uniquement les verbatimdpits de facon intelligible et
audible, crée bien évidemment un biais de sélecioneffet les vocalisations qui ont été
analysées par I'’équipe d’orthophonistes en ce guéerne les analyses acoustico-phonétiques
et prosodiques, ne concernent que du matériel st pieductions langagieres qui par
définition ne présenteront pas de troubles commé&d#ysarthrie, des voix nasonnés, etc.

mais serons plus facilement assimilables a un mganormal » a I'éveil. C’est pourquoi
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nous manquons de certitude lorsque nous suggéuanie dangage éveillé est similaire a celui
du sommeil. De plus, nos patients dorment avec samele nasale, destinée a mesurer la
pression nasale. Celle-ci a pu affecter la producterbale de nos sujets.

Enfin, le probleme de 'audio et donc de la sétecfiorcée du matériel parmi tout le
matériel fourni ameéne a une limite qui est celldaléaille des échantillons utilisés pour les
analyses des orthophonistes. Par exemple, en ceogaéerne l'analyse des caractéristiques
acoustico-phonétiques du langage nocturne, il tétéi idéal d’accroitre I'échantillon afin
d’accroitre les chances dobtenir des données éhdke des références utilisées qui
comprenaient environ 100.000 phonemes (Wioland5)18ur seulement 2186 phonémes a
disposition dans nos analyses. La généralisationnale observations n’est donc pas
envisageable car les statistiques relatives alanpatres de nos échantillons ne correspondent
pas nécessairement a celles de la population deengfe représentée par les somnambules et

les sujets avec TCSP somniloques.

B. Influence des apprentissages sur la violence \ale

Le protocole expérimental réalisé pour les étudet 2 de notre thése incluait une
tache d’apprentissage et de restitution de dewegsexes textes en question ont été choisis
afin de susciter des émotions négatives chez lggssdans l'objectif de stimuler une
éventuelle réactivation nocturne des apprentissagGes textes étaient donc constitués
d’histoires de meurtre et de cannibalisme. Les mbsens de violence verbale que nous
avons observées doivent donc étre considéréespmuedence car nous ne pouvons définir
avec precision les influences de la lecture deetesiussi riches émotionnellement avant le
coucher. Toutefois, la violence verbale et physiffégquemment associée aux réves de ces
sujets et observée par leurs conjoints a domici@amble rester un motif important de

consultation aupres de notre service.

C. Les parasomnies : une fenétre d’acces au contemental essentielle mais
limitée

Comme nous l'avons énoncé précédemment, les modélesTCSP et du
somnambulisme sont limités par la faible quantéécdmportements extériorisés. En effet,

chez ces deux typologies de sujets nous n'avongsaga’a une petite partie du scénario

onirique en cours. Notre acces est représentéepgasurcentage de comportements nocturnes
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associés aux réves sur une nuit de sommeil (esti@% chez les somnambules et 9% chez
les TCSP) (Leclair-Visonneaet al, 2010). Outre a étre limitée, cette fenétre d’acae
contenu mental des sujets n’est pas toujours audibl ce qui concerne les vocalisations
nocturnes. Cette limite explique en partie pourduest si difficile d’obtenir une réactivation
verbale chez nos sujets, et justifie le fait qu'seele observation nous suffit pour parler de

preuve de I'existence du replay.

D. Eventuel effet d’'un traitement

Les sujets sélectionnés pour participer a nos étndesont pas simplement des sujets
participant a un protocole de recherche mais reptéat des patients soignés auprés de notre
service des pathologies du sommeil. Nombre d’esie assument des traitements relatifs a
leurs troubles du sommeil, bien qu’il soit normaégrhrecommandé d’arréter les traitements
ayant une influence sur le sommeil avant de pdaseu les nuits d’enregistrements vidéo-
polysomnographiques.

Le clonazepam (Rivotril ®) en particulier a faibljet de notre attention car c’est une
benzodiazépine et nous savons gu'’il a comme efferéler de nombreux pseudo-fuseaux, ou
fuseaux de rythme trés rapide et de grande amplitNdus nous sommes donc demandé si
nos sujets étaient sous clonazepam lors de leitssdienregistrement car ceci aurait pu créer
un biais pour ce qui est de leurs capacités deotidaion mnésique. En effet, comme nous
'avons vu précédemment, des études ont montré&amélation positive entre le nombre de
fuseaux de sommeil et la capacité de consolidatinésique pendant le sommeil : plusily a
de fuseaux, meilleures seront les performances iquess de rappel au matin. Plus
récemment, deux différentes équipes ont ainsi gbsene augmentation de la consolidation
mnésique post sommeil chez des schizophrénes (qumoins de fuseaux que des sujets
normaux) exposés a l'eszopiclone (un racémique adeopiclone, ou Imovane ®, une
molécule apparentée aux benzodiazépines) contcela suggérant que les pseudo-fuseaux
induits par ce produit consolident aussi la mém@iek et al, 2014; Wamslewt al, 2013).
Ces résultats récents soutiennent I'idée iconaelgstune benzodiazépine puisse non pas
altérer mais au contraire améliorer la consoligatimésique pendant le sommeil.

Seuls 3 des 19 sujets avec TCSP et aucun des smgtssomnambulisme étaient
traités avec clonazepam au moment de la partioipatii protocole de recherche concernant
I'étude 2 et 3. Un de ces 3 sujets est celui dai@ourcentage de consolidation plus élevé du
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groupe des TCSP (+101,79%) et un autre est celua gedit une phrase du texte appris la
veille. Dans l'analyse des résultats il faut doanirt en considération que ces deux sujets

prenaient du clonazepam qui a pu avoir un effetesucapacités mnésiques de ces derniers.
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VI. PERSPECTIVES

Les travaux que nous avons présentés au coursttgetloese ouvrent la porte a des
études ultérieures. Notre étude sur le langagewwimeprésente une étude innovatrice dans le
domaine de la somniloquie et nos résultats nousiantéd nous poser plusieurs questions sur
la maniere de continuer dans cette voie et sursqgagpects améliorer afin d’apporter de
nouveaux résultats innovateurs.

Premierement, au vu des limites exposées ci-aviimpus apparait nécessaire
d’améliorer le matériel audiographique en utilisamtamment des microphones plus
puissants et unidirectionnels afin de limiter Erférence avec les bruits de fond et les
phénomeénes d’écho. Avec un meilleur matériel audjgigigue nous pourrons ainsi recueillir
plus de verbatim nocturne et de ce fait procédbrsaanalyses plus détaillées surtout en ce qui
concerne les analyses des orthophonistes. En effdd, permettrait aux orthophonistes
d’instaurer une approche instrumentale se fondantdes données acoustiques objectives.
L’approche perceptive pourrait étre utilisée enap@le et nous pourrions alors mettre en
place une comparaison entre ces deux approchedeafiair si les résultats se regroupent et si
de ce fait des conclusions avérées sont permises.

Toujours en ce qui concerne I'étude du langages mmnsons qu'’il serait utile de
réaliser a nouveau l'étude de la violence verbatezcles somniloques mais sans
apprentissage préalable de textes avec valencéveegaur analyser l'influence de ceux-ci et
voir s’il y a toujours autant de violence verbadmd leurs verbatim nocturnes.

De plus, il faudrait faire une étude non seulenm@mnologique et sémantique du
langage nocturne, mais aussi neurophysiologiquesgiiratoire pour inférer éventuellement
des générateurs. Pour ce faire il serait intéreéstarelever I'éventuelle présence d’une ample
inspiration précédant la parole nocturne qui témeigit de I'existence d’'une préparation
inspiratoire préverbale d’origine corticale, et datiune connectivité entre le controle de la
respiration et I'élaboration articulatoire des meotmservée pendant le sommeil. Il serait
intéressant aussi de localiser les potentiels E&@Bcaux pré-moteurs inspiratoires avant la
vocalisation. Ces données nous fourniraient desatidns sur I'existence d’'une préparation
corticale pré-motrice a la parole endormie.

Par ailleurs, nous pensons que pour améliorer d&tde la somniloquie, nous
pourrions envisager une étude de l'activité EEGlahgage endormi (principalement au

niveau du lobe temporal), pour pouvoir le comparéactivité EEG que nous retrouvons lors
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de la parole a I'éveil. Pour ce faire il serait @gsaire de faire parler les patients avec les
infirmiers en engageant une conversation qui f&eoait les questions ouvertes dans le but de
recueillir un maximum d’énoncés en discours et doncmaximum de matiére a étudier.
Autrement nous pourrions aussi penser de faireteé@@ix sujets les paroles et/ou phrases
enoncées pendant leur sommeil de fagcon a avoir atérial linguistique semblable a
comparer entre I'éveil et le sommeil. Quelques ésudnt été effectuées en ce qui concerne
'analyse de l'activité EEG durant le langage deeilCelles-ci se sont concentrées sur le
langage en compréhension et non en productiordd&inter les artefacts que I'activité EMG,
due aux processus d’articulation en cours pend@aptdduction du langage, pourrait produire
sur le signal EEG (De Vast al, 2010). Ces études suggerent I'implication, lerd&thes de
type sémantico-lexicales de deux bandes de frégsenthéta (4-7 Hz) et alpha (8-12Hz).
Plus spécifiguement ils suggerent que les osahaten bande théta refletent des processus de
récupération lexico-sémantique (pour une revudessujet voir (Klimesch, 1999).

Enfin, nous pensons que I'étude du langage noctserait encore plus riche si
effectuée chez les enfants en bas age qui apprerngrarler. En effet, nous savons
gu’environ 85,2% des enfants de 2 a 6 ans parlenioemant (Tinupeet al, 2007), donc si
nous pouvions les enregistrer nous aurions un meht@rbal beaucoup plus riche a analyser.
De plus, il serait intéressant de voir si une dagsons pour laguelle la majorité des enfants
parlent en dormant est le fait que la somniloquiel’@/entuelle répétition de phrases
apprises/entendues la veille serait un facteurrfsant pour I'apprentissage de la langue chez
ces enfants. Il ne faudrait donc pas considérephaniloquie comme un éventuel trouble du
sommeil mais plutét comme un élément essentiel damsrentissage de la langue.

Parallelement a tout cela, nous avions initialenr@rhme idée celle d’analyser la
gestuelle associée au langage nocturne. Cependaug avons simplement recueilli
I'éventuelle présence de celle-ci mais aucune apafiétaillée n'a été lancée sur le sujet. Il
serait peut-étre intéressant d’en prévoir une, ésuspécifiant I'origine culturelle des sujets
somniloques. En effet, il pourrait étre intéressdmtvoir si les différences dans la gestuelle
accompagnant le langage, que nous retrouvons d#asedtes cultures, sont maintenues
pendant le langage nocturne. Il faudrait donc pousomparer des somniloques francais a
des somniloques italiens par exemple.

En ce qui concerne notre étude sur les réves,-celilmus a donc permis de
caractériser les contenus mentaux de nos sujetaasphules et avec TCSP. Une étude qui
pourrait étre intéressante, tout en demeurant ldathemaine des réves mais en intégrant aussi

la somniloquie, serait de s’intéresser aux révéucgles (Dodetet al, 2015)Les réveurs
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lucides sont des personnes qui réussissent ardieiges réves et a les modifier en signalant
cela en temps réel a I'investigateur : I'idée dattailes enregistrer pendant leur sommeil et de
leur demander au préalable d’effectuer une actiooaaurs de leur réve telle que I'émission
d’'un cri ou de paroles plus spécifiques. Tout aams le but d'utiliser le modéle du réve
lucide afin de contrbler le contenu mental des séep temps réel, d'induire des actions
verbales en réves (qui, si elles étaient faitegamil, induiraient des variations observables
des marqueurs végétatifs), et d’objectiver si cesomas mentales influencent I'activité
respiratoire. En effet, si le contenu mental (idsucortex) contréle la variabilité respiratoire
en sommeil paradoxal, des sujets qui sont capaidesodifier leur contenu mental en
sommeil paradoxal (réveurs lucides) devraient niedieur ventilation. Si cela s’avérait, il
serait alors possible d'utiliser les marqueurs tatifé en SP comme indicateurs d’éléments
actifs du contenu mental du sujet normal en SP.

Enfin, nos études sur la consolidation mnésiquela@nle sommeil nous ont apporté
une preuve directe de 'existence d’un replay viechaz un sujet somniloque avec TCSP, ou
tout du moins d'une activité créatrice du cerveadoemi. De plus, ces études nous ont
permis de rassurer ces patients atteints de sonutismie et de TCSP pour ce qui est de leurs
capacités cognitives et plus précisément mnésigllieserait a présent particulierement
intéressant de poursuivre ce protocole en essalganmultiplier nos chances d’observer une
réexécution. Pour ce faire, on pourrait augmergendmbre de nuits d’enregistrement par
patient et ajouter une récompense financiére.tlleaseffet classique que les somnambules
aient plus d’épisodes moteurs la deuxieme nuit lgu@remiere nuit en laboratoire de
sommeil. Nous pourrions également tenter de promolgs épisodes parasomniaques chez les
somnambules en utilisant la méthode de Pilon ét astociant une privation de sommeil et
I'application d’'un son (Piloret al, 2008). Pour déclencher la réactivation de lagadous
pourrions utiliser les méthodes d’indicage, qui sistent a appliquer un son ou une odeur
durant I'apprentissage puis a réappliquer l'indieecours du sommeil (Raseh al, 2007;
Rudoyet al, 2009).
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